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Hipótesis 
 
La lesión de las diferentes estructuras articulares de la rodilla de la oveja pro-
ducen un mayor o menor grado de degeneración articular en el tiempo permitiendo 
establecer modelos experimentales adecuados según los proyectos de investigación 




• Estudiar las alteraciones articulares que producen diferentes modelos 
experimentales de degeneración articular en la rodilla (meniscectomía total, lesión del 
LCA, lesión longitudinal del menisco y meniscectomía con sección del LCA) en la ove-
ja y establecer los diferentes modelos degenerativos mediante el estudio por imagen e 
histológico de las muestras procesadas.  
• Establecer y validar un sistema de valoración por RM de la degenera-
ción articular inducida en la rodilla de la oveja para su estudio no invasivo. 
• Establecer una relación entre las lesiones macro y microscópicas con la 
imagen con RM. 
 
MATERIAL Y METODO 
 
Diseño del proyecto 
 
Utilizamos veinte ovejas hembra, de raza merino, de 3 años de edad con un 
peso entre 35 y 45 kg. No presentaban ninguna enfermedad o lesión que impidiera el 
desarrollo del estudio. Las ovejas permanecieron alojadas en grupo, alimentadas con 
una dieta estándar y agua ad libitum. Fueron divididas en cuatro grupos de cinco ove-
jas cada uno. El estudio fue aprobado por la Comisión de Experimentación Animal de 
la Facultad de Veterinaria, de la Universidad de León, y se siguieron las recomenda-
ciones de experimentación animal. 
 
Todos los animales fueron intervenidos de su rodilla izquierda y según la técni-
ca realizada se agruparon de la siguiente manera: Grupo 1 (n=5) seccionamos el liga-
mento cruzado anterior (LCA) completamente. Grupo 2 (n=5) generamos una lesión en 
asa de cubo en el menisco interno. Grupo 3 (n=5) seccionamos el LCA y resecamos el 
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menisco interno en su totalidad.  Grupo 4 (n=5) resecamos el menisco interno con cui-
dado de no lesionar la cápsula articular.  
 
 Los animales llegaron al animalario una semana antes de su operación para su 
adaptación a las nuevas condiciones ambientales. A su llegada al recinto, fueron es-
quilados y desparasitados, y dos días antes de la operación permanecieron en ayuno 
y con poca agua. El día anterior a la intervención, se lavaron con jabón antiséptico y 
se procedió a su secado con estufas de aire caliente.  
 
Técnica Quirúrgica según los Grupos 
 
La técnica quirúrgica fue muy similar en todos los grupos. A través de una inci-
sión pararrotuliana interna, de unos 7-10 cm de longitud, realizamos una artrotomia 
medial, luxando la rótula hacia afuera para exponer la articulación fémoro-tibial, lim-
piando el paquete adiposo intraarticular y teniendo especial cuidado de no dañar las 
partes blandas. Posteriormente, se procedió a lesionar alguna estructura determinada 
de forma aleatoria, para provocar la degeneración articular según los grupos: Grupo 1 
(n=5) sección completa del ligamento cruzado anterior (LCA) con bisturí; Grupo 2 
(n=5) producción de una lesión en asa de cubo en el menisco interno; Grupo 3 (n=5) 
sección completa del LCA y resección completa del menisco interno y Grupo 4 (n=5) 
resección del menisco interno con cuidado de no lesionar la cápsula articular ni la su-
perficie de cartílago. Tras la cirugía suturamos por planos con especial cuidado de 
evitar la luxación de rótula en el postoperatorio. La piel se cerró con grapas y tras la 
aplicación de un antiséptico cutáneo se hizo un vendaje compresivo. Las ovejas no 
sufrieron ningún tipo de inmovilización tras la cirugía. 
 
Todos los animales se sacrificaron a las 8 semanas de la intervención. No hubo 
motivos para excluir ninguna oveja del estudio por lo que al finalizar el periodo de se-
guimiento (2 meses) se sacrificaron todos los animales.  
 
Previo al sacrificio se realizaron radiografías (proyecciones antero - posterior y 
lateral) y RM de la rodilla afecta (Siemens Trio 3T), en la Facultad de Veterinaria de la 
Universidad de León. Tras la muerte del animal extrajimos la rodilla intervenida con-
servándolas en una solución de formaldehído (HCHO, PM 30,30) al 40%. Transcurri-
dos 7 días se realizaron fotografías de todas las muestras y posteriormente se corta-
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ron en piezas más pequeñas para comenzar la decalcificación con EDTA y realizar el 
posterior procesamiento y estudio histológico. 
 
Desarrollo de la Escala de Valoración sMOAKS 
 
Adaptamos la escala MOAKS a nuestro estudio y a las condiciones de la ana-
tomía de la rodilla de la oveja denominándola sheep-MOAKS (sMOAKS). Excluimos la 
valoración de la afectación del menisco, ligamentos y tendones ya que estas estructu-
ras fueron lesionadas de forma intencionada para inducir la degeneración de la articu-
lación. La valoración del grado de afectación articular se realizó mediante el estudio de 
cinco estructuras independientes: cartílago articular, lesión de la médula ósea y quis-
tes, osteofitos y sinovitis en el paquete adiposo de Hoffa, en 12 sub-regiones articula-
res.  
 
Tras una sesión de formación inicial con una serie de ejercicios de entrena-
miento para mejorar el calibrado y asegurar la fiabilidad de las valoraciones de la es-
cala dos observadores desconocedores de los grupos (evaluación ciega) valoraron de 
forma independiente 17 de las 20 rodillas (las ovejas 1, 9 y 14 fueron excluidas por 
presentar luxada la AFP en las imágenes de resonancia magnética). Estos utilizaron 
todas las imágenes disponibles realizando la valoración definitiva en el mismo corte de 
RM. Las regiones de estudio en la rodilla fueron determinadas independientemente 
por cada uno de los lectores. Los resultados de las valoraciones fueron anotados en 
plantillas y posteriormente pasados a una hoja de cálculo. Este procedimiento se reali-
zó nuevamente transcurridas cuatro semanas de la primera valoración.  
 
División de las Subregiones 
 
Basándonos en la tripartición de la articulación patelo-femoral (APF) y ambos 
cóndilos y la ausencia de extensión completa dividimos la rodilla de la oveja en doce 
subregiones articulares para la valoración del cartílago articular y las anomalías en la 
médula ósea. Estas regiones fueron determinadas independiente por cada observador 
mediante el uso de referencias anatómicas comunes.  
 
La APF se dividió en ocho subregiones articulares, rótula medial-lateral (RM y 
RL) y tróclea medial-lateral (TM y TL) en los cortes axiales. La división de la patela y la 
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tróclea se realizó dibujando una línea tangencial dejando el ápex de la rotula en la 
región medial.  
 
El hueso subcondral de cada región de la rótula se determinó como la exten-
sión del ancho total de la rótula hasta la cortical opuesta. En los cortes sagitales valo-
ramos la presencia de osteofitos en la rótula superior-inferior (RS y RI) y  tróclea supe-
rior-inferior (TS y TI). Tras estas divisiones la articulación patelo-femoral quedó com-
puesta por la regiones: RM, RL, TM, TL, RS, RI, TS y TI.  
 
Las articulaciones fémoro-tibial medial y lateral (AFTM y AFTL) fueron divididas 
independientemente en ocho subregiones articulares en los cortes sagitales: fémur 
anterior medial (FAM), fémur posterior medial (FPM), tibia anterior medial (TAM), tibia 
posterior medial (TPM), fémur anterior lateral (FAL), fémur posterior lateral (FPL), tibia 
anterior lateral (TAL) y tibia posterior lateral (TPL). La división de ambas regiones an-
terior y posterior se realizó trazando una línea equidistante entre ambos márgenes 
articulares tibiales siguiendo el eje de la misma desde la unión osteocondral antero-
superior hasta la unión osteocondral póstero-superior.  
 
El hueso subcondral de cada región estaba delimitado por la unión entre la 
perpendicular a la superficie articular y una línea imaginaria que uniendo las porciones 
osteocondrales anterior y posterior. Basándonos en estas subdivisiones la AFTM que-
da formada por las subregiones FAM, FPM, TAM y TPM y la AFTL por FAL, FPL, TAL 
y TPL.  
 
Valoración de las Característica Articulares 
 
La valoración de las diferentes estructuras articulares se realizó según las des-
cripciones originales de la escala semi-cuantitativa MOAKS. Este sistema evalúa las 
lesiones en función del tamaño considerando que si una lesión afecta a más de una 




El cartílago articular de cada una de las 12 regiones articulares fue evaluado en 
imágenes con secuencias de supresión grasa potenciadas en T2 TSE y se hizo en 
función del tamaño de cualquiera de las lesiones, como el porcentaje de afectación en 
relación a la superficie de la región (0: sin lesión, 1: <10% del área de la superficie 
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condral de la región (SCR), 2: 10-75% de la SCR, 3: >75% de la SCR) y el porcentaje 
de la región con una lesión de espesor completo (0: ninguno, 1: <10% de la SCR, 2: 
10-75% de la SCR, 3: >75% de la SCR). Los valores máximos de afectación del cartí-
lago articular para las articulaciones APF, AFTM, AFTL y para toda la rodilla fueron de: 
24, 24, 24 y 72 respectivamente. 
 
Lesión de la Médula Ósea y Quistes Subcondrales 
 
La lesiones de la médula ósea se definieron como zonas mal definidas de au-
mento de la intensidad de señal en la médula ósea grasa epifisaria en secuencias de 
supresión grasa potenciadas en T2 TSE. Estas fueron caracterizadas en función del 
volumen de ocupación en cada una de las subregiones articulares (0: sin lesión, 1: 
<33% del volumen de la subregión, 2: 33-66% del volumen de la subregión, 3: > 66% 
del volumen de la subregión), el número de lesiones en una subregión (0: ninguna, 1: 
una lesión de la medula ósea, 2: 2 lesiones de la médula ósea).  
 
Los quistes articulares fueron definidos como focos de aumento de la intensi-
dad de señal con bordes bien definidos y márgenes redondeados en secuencias de 
supresión grasa potenciadas en T2 FSE. Estos fueron graduados en función del por-
centaje de quiste que correspondía una lesión de la médula ósea (0: sin lesión, 1: 
<33%, 2: 33-66%, 3: > 66%). Los valores máximos de afectación de la medula ósea y 
de los quistes  en las articulaciones APF, AFTM y AFTL y para toda la rodilla fueron 




Los osteofitos fueron evaluados en 16 zonas de la rodilla: margen anterior y 
posterior de ambos cóndilos femorales y platillos tibiales, faceta rotuliana y tróclea 
medial y lateral, y faceta rotuliana y tróclea superior e inferior. Estos fueron graduados 
en función de su tamaño (0: sin osteofito, 1: pequeño, 2: mediano, 3: grande) en se-
cuencia espín eco potenciada en T1. Los valores máximos de valoración de osteofitos 
para la articulaciones APF, AFTM, AFTL y para toda la rodilla fueron de: 12, 12, 24 y 
48 respectivamente.  
 
Sinovitis en el paquete adiposo de Hoffa y Derrame Articular 
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La sinovitis en el paquete adiposo de Hoffa se definió como la presencia de 
imágenes difusas hiperintensas en cortes sagitales sagitales dentro de la almohadilla 
grasa y el derrame articular como una señal equivalente a fluido dentro de la cavidad 
articular en imágenes axiales. Ambos fueron valorados en secuencias de supresión 
grasa T2/PD/IW en función de su tamaño (0: normal, 1: medio, 2: moderado, 3: grave).  
 
Las puntuaciones finales de sMOAKS fueron clasificadas y cuantificadas ba-
sándonos en un sistema similar al descrito por Peterfy para la cuantificación del grado 
de afectación articular en la escala WORMS (valores independientes de cada caracte-
rística articular en cada uno de los tres compartimentos, valores acumulados de cada 
característica en cada compartimento, valores acumulados de cada característica en 




 Tras el sacrificio del animal se extrajo completamente la rodilla, se desarticuló y 
se obtuvo la extremidad distal del fémur que se cortó con la sierra. Después se hizo 
otro corte, dejando el cóndilo externo que se volvió a cortar, coronalmente, por delante 
a ras de la lesión y también por su borde posterior. Finalmente, se efectuó un corte 
transversal para dejar la lesión con un grosor máximo de un centímetro y facilitar la 
decalcificación y posterior corte.  
 
 Se realizó una valoración con las escalas de valoración del OARSI y MANKIN 
por un experto en histología de cartílago. Se obtuvieron dos campos de cada prepara-
ción teñidos con tricrómico de Masson y Safranina-O, que fueron evaluados de mane-




Se realizó un estudio estadístico a partir de los datos obtenidos de la RM por el 
autor de este trabajo y por dos especialistas en análisis de imagen (RM) del sistema 
músculo – esquelético. A partir de los datos obtenidos se estudiaron las diferencias 
inter e intraobservador en cada una de las mediciones realizadas. La valoración me-
dia, para cada grupo, con las escalas utilizadas para la valoración de la RM. La valora-
ción media, para cada grupo, con las escalas para la valoración microscópica y la co-
rrelación entre las escalas microscópicas y las escalas de RM. 
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Todos los datos fueron transferidos a una base de datos tipo Excel donde fue-
ron analizados y exportados al programa SPSS para Windows versión 12.0 (SPSS, 
Chicago, Ill) para aplicar los test estadísticos.  Los datos fueron tratados como medias 
con sus correspondientes desviaciones estándar. La concordancia inter-observador se 
determinó según la frecuencia exacta de cada valoración tratando los datos como va-
riables continuas. Los resultados presentados representan el grado de fiabilidad intra e 
interobservador (calculados aplicando un kappa ponderado con intervalos de confian-
za al 95%), el porcentaje de acuerdo del ejercicio y valor total de cada grupo. Se aplicó 
un Kappa ponderado cuando el grado de desacuerdo se tenia en cuenta y un Kappa 
normal cuando no era tenido en cuenta. Si los resultados se diferenciaban en un gra-
do, se ponderaba 0,66; dos grados, 0,33 y tres grados 0,00. Las diferencias entre gru-
pos (tanto en RM como en histología) se determinaron mediante un ANOVA de una 
vía estableciendo el grado de significación estadística como p<0,05. Para establecer la 
correlación entre la valoración por RM e histología por grupos se utilizó el test de co-




Fiabilidad de la Escala sMOAKS 
 
Los resultados presentados se corresponden con coeficientes de correlación 
intra e interobservador, calculados con el coeficiente kappa, con intervalos de confian-
za al 95%, y porcentaje de acuerdo entre ambos observadores en cada ejercicio. 
Igualmente se realizaron comparaciones entre los diferentes grupos de estudio con el 
objetivo de determinar el grado de degeneración producido por las diferentes lesiones. 
 
 Aunque los valores más bajos de fiabilidad corresponden al tamaño de las le-
siones en medula ósea (kappa=0.57) y al porcentaje de quiste (kappa=0.58), lo cierto 
es que la prevalencia de este parámetro fue extremadamente baja, especialmente en 
la AFP. En general, los resultados obtenidos muestran que el sistema de valoración 
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Resultados de las Valoraciones entre Grupos 
 
La mayoría de estos valores se situaron por debajo del cuartil inferior de su posible 
rango con la excepción del grupo 1. El grupo 1 (sLCA) presentó el mayor grado de 
afectación seguido del grupo 2 (lesión meniscal), grupo 3 (sLCA y meniscectomia me-
dial) y grupo 4 (meniscectomia medial) consecutivamente. Las diferencias observadas 
entre grupos resultaron ser estadísticamente significativas (p 0.038). Todos los grupos 
presentaron el mayor grado de afectación en el compartimento medial (AFTM) seguido 
del compartimento lateral (AFTL) y la AFP (p<0.045). Las lesiones de la medula ósea y 
los quistes subcondrales contribuyeron menos de un 1% y las lesiones condrales mas 




Los resultados obtenidos tras la valoración con las escalas de Mankin y OARSI fueron 
clasificados por grupos, observando que el grupo que menor daño sufrió fueron aque-
llas rodillas donde se seccionó el LCA, seguido del grupo al que se había efectuado 
una meniscectomía, siendo muy semejantes los grupos que 3 y 4, es decir aquellas 
rodillas a las que se había efectuado una lesión longitudinal en el menisco interno y el 
grupo al que se había resecado el menisco y seccionado, conjuntamente, el LCA. En 
todos los grupos la lesión de la tibia y del fémur obtuvieron el mismo valor a excepción 
del grupo 4, donde la lesión en la tibia fue más grave que en el fémur. 
 
Validación Escala sMOAKS 
 
Analizando los resultados de forma global no existe correlación entre la valoración 
histológica y por resonancia magnética aplicando sMOAKS. Sin embargo, desglosan-
do las diferentes estructuras evaluadas mediante RM observamos que la evaluación 
del cartílago articular femorotibial presenta resultados similares a los observados me-
diante histología con una alta correlación con ambas escalas (MANKIN (r=0,82; 
p<0,0001), OARSI (r=0,85; p<0,0003)). Por tanto, ambas escalas caracterizan de igual 









1. “La nueva escala desarrollada en este trabajo (sMOAKS) es una escala fiable, con 
un alto índice de correlación intra e interobservador, para valorar mediante reso-
nancia magnética (RM), la degeneración articular inducida en la rodilla de la oveja”. 
 
2. “La valoración por RM, mediante la escala sMOAKS, permite cuantificar y valorar 
el grado de afectación de diferentes estructuras articulares involucradas en el pro-
ceso degenerativo articular, siendo el grupo en el que se seccionó el ligamento 
cruzado anterior el que presentó mayor grado de afectación a expensas de una 
mayor presencia de osteofitos”. 
 
3. Las escalas histológicas aplicadas en este estudio (MANKIN y OARSI) muestran 
que el grupo en el que se seccionó el LCA es el que presenta una menor afecta-
ción del cartílago articular. 
 
4. Cuando analizamos exclusivamente la afectación del cartilago femoral y tibial por 
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Hypothesis 
 
Injury to the relevant structures in the Ovine Stifle induces degenerative changes over 
time that allows establishing experimental models for the study of joint degeneration 




• To study the degenerative changes of four surgically induced models of 
joint degeneration in the ovine stifle (total meniscectomy, anterior cruciate ligament 
(ACL) transection, meniscal tear and combined ACL transection and total meniscecto-
my). 
• Describe and test the reliability of a specific MRI semi-quantitative scale 
designed for the evaluation of joint degeneration in the ovine stifle. 
 
• To establish a statistical correlation between the MRI and Histological 
Assessment of Joint Degeneration.  
 




Twenty, 3 year-old Merino female sheep (mean body weight 40 kg) selected for 
uniformity of size and conformation were used for surgical induction of osteoarthritis. 
Sheep were kept in-group in individual cages and they were all feed with a standard 
diet and water ad libitum. Our institutional animal care and use committee approved all 
procedures. 
 
All sheep were premedicated, anesthetized, prepared for aseptic surgery and 
randomly assigned to one of four open procedures on the right stifle joint: ACLt (n=5) 
(Group 1), mid-body transection of the medial meniscus (n=5) (Group 2), ACLt com-
bined with total medial meniscectomy (n=5) (Group 3) and complete medial meniscec-
tomy (n=5) (Group 4). All procedures were performed through the common surgical 
approach via medial parapatellar arthrotomy.  
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Surgery was performed under halothane anesthesia after intramuscular diaze-
pam and ketamine induction with electrocautery used to maintain careful intraoperative 
hemostasis. After a brief recovery period all sheep were allowed free range of motion 
for the reminder 8-week trial period.  
 
All sheep were euthanized at 8 weeks post-surgery when the MRIs were per-
formed on a 3T MRI machine (Siemens Trio. Erlangen. Germany). The imaging proto-
col included sagittal spin-echo proton density and T2-weighted images with a slice 
thickness of 3 mm and a matrix of 256 x 192 pixels; and coronal and axial spin-echo 
fat-suppressed proton density and T1-weighted images with the same thickness and 
matrix. After sacrifice knees were explanted from the animal and kept in formaldehyde 
solution on order to perform the histological study.  
 
Development of sMOAKS 
 
Within a time period of six weeks, two observers with similar experience in MRI 
assessment of knee OA made 2-blinded independent observations. A minimum interval 
of 4 weeks was kept between observations. Items included in the original MOAKS 
scale, such as degenerative meniscal lesions, ligaments and tendons injuries had to be 
excluded. Also the subregional divison was modified and the scale was called sheep-
MOAKS (sMOAKS). Images were scored with respect to 5 independent articular fea-
tures (articular cartilage, bone marrow lesions/cyst, osteophytes, Hoffa´s synovitis) in 




Based on the tripartition of the patella-femoral joint and both condyles and the 
absence of full extension in the ovine stifle we divided the knee into 12 articular sub-
regions for scoring articular cartilage and BMLs. These regions were further subdivided 
by anatomical landmarks, which were determined independently by each reader.  
 
The patella-femoral joint (PFJ) was divided into eight sub-regions medial and 
lateral patella (MP and LP) and medial and lateral trochlea (MTr and LTr) on the axial 
view. On the sagittal view the superior and inferior patella (SP and IP) and the superior 
and inferior trochlea (STr and ITr). Based on these subdivisions the PFJ comprised 
regions MP, LP, MTr, LTr, SP, IP, STr and ITr. The femoral-tibial articular surface was 
divided into medial and lateral side (FTMJ and FTLJ). These regions were further sub-
   29 
divided into four subregions (on the sagittal view), the anterior-medial and posterior-
medial femur (AMF and PMF), the anterior-medial and posterior-medial tibia (AMT and 
PMT), the anterior-lateral and posterior-lateral femur (ALF and PLF) and the anterior-
lateral and posterior-lateral tibia (ALT and PLT). Based on these subdivisions the FTMJ 
comprised regions AMF, PMF, AMT and PMT and the FTLJ comprised the ALF, PLF, 
ALT and PLT.  
 
Scoring Individual Features 
 
The scoring of the five individual features was based on the descriptions of 
MOAKS semi-quantitative scale. As the MOAKS system is modified into a volume ori-
ented approach if a lesion spans more than one subregion, the lesion needs to be 
scored in all subregions.  
 
Articular Cartilage (AC) was scored in each of the 12 articular surface regions 
using the fat-suppressed T2-weighted FSE images. Articular cartilage was graded for 
size of any cartilage loss as a percentage of surface area as related to the size of each 
individual region surface (0: none, 1: <10% of region of cartilage surface area (CSA), 2: 
10-75% of region of CSA, 3: >75% of CSA) and percentage of loss in this subregion 
that is full-thickness loss (0: none, 1: <10% of region of CSA, 2: 10-75% of region of 
CSA, 3: >75% of region of CSA). The maximum cartilage scores for FTMJ, FTLJ, PFJ 
and the entire knee were: 24, 24, 24, and 72 respectively. 
 
Bone Marrow Lesions (BMLs) and Cysts were defined as poorly marginated ar-
eas of increased signal intensity in the normally fatty epiphyseal marrow on fat-
suppressed T2-weighted FSE images. BMLs were graded by size in regard to the total 
volume of the subregion occupied by BMLs in each of the 12 articular surface regions 
(0: none, 1: <33% of subregional volume, 2: 33-66% of subregional volume, 3: >66% of 
subregional volume) and in number in regard to the amount of BMLs of the subregion 
(0: none, 1: one BMLs, 2: two BMLs). Subarticular cysts were identified as foci of 
markedly increased signal in the subarticular bone with sharply defined rounded mar-
gins on the fat-suppressed T2-wieghted FSE images. Cysts were graded as the per-
centage of the cyst that was BML (0: none, 1: <33%, 2: 33-66%, 3: >66%). The maxi-
mum BMLs and Cysts scores for FTMJ, FTLJ, PFJ and the entire knee were: 36, 36, 
36, and 108 respectively.  
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Osteophytes along 16 different margins of the knee were graded according to 
size (0: none, 1: small, 2: medium, 3: large) on the sequence. The maximum scores for 
the FTMJ, FTLJ, PFJ and the entire knee were: 12, 12, 24, and 48 respectively. 
 
Hoffa´s synovitis – effusion was described as diffuse hyperintense signal on the 
sagittal image within the fat pad and effusion was described as fluid equivalent signal 
within the joint cavity on the axial view both on T2/PD/IW-w fat suppressed sequences. 
Scores were based on size (0: normal, 1: mild, 2: moderate, 3: severe). 
 
 The final sMOAKS scores were classified and quantified for classification. Inde-
pendent values for each feature in each of the three compartments, cumulative surface 
feature scores for each compartment, cumulative scores for each feature all along the 
knee and a total combined score for the whole knee. We had to exclude from the eval-
uation 3 sheep as they presented with a subluxation of the patella-femoral joint in the 
MRI (one from group 1, and the others from group 2 and 3 subsequently). 
 
After the sacrifice of the animal the knee was completely extracted and prepare 
in order to obtain the surfaces of the femur and tibia for the histological evaluation. A 
blinded expert in the evaluation of articular cartilage performed the histological as-
sessment applying the OARSI and MANKIN scales. Samples were stained with Mas-




In each study two blinded readers read the same slide in order to ensure a 
more reader-friendly measurement tool. Readers used all images to evaluate each 
feature. Results were treated as means and standard deviations (SD); inter-rater 
agreement was based on the exact rating of each feature by treating the data as con-
tinuous variables. The results presented are for intra and inter-rater reliability (calculat-
ed using the weighted kappa (95% confidence interval (CI)), the percentage agreement 
of the exercise and total scores of the different groups. Kappa (k) statistics were used 
to assess inter- and intra-observer agreement in grading cartilage, bone marrow le-
sions and cyst, osteophytes, effusion and synovitis. A weighted kappa was used when 
the degree of disagreement was taken into account, as opposed to kappa when disa-
greements were treated equally. If the grade scores differed by one grade, the 
weighted was 0.66; if they differed by two, the weighted was 0.33; if they differed by 
three, the weighting was 0.00. A one-way ANOVA was performed to determine differ-
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ences among groups with respect to sMOAKS, MANKIN and OARSI scores. Signifi-
cance was set as p<0.05. Correlation among groups (sMOAKS, MANKIN and OARSI) 
was performed with the Spearman Correlation Test. SPSS (SPSS, Chicago, Ill) for 




sMOAKS Scale Reliability 
 
Presented results are for intra and inter-rater reliability (calculated using the 
weighted kappa (95% confidence interval (CI)), the percentage agreement of the exer-
cise and total scores of the different groups. Kappa (k) statistics were used to assess 
inter- and intra-observer agreement in grading cartilage, bone marrow lesions and cyst, 
osteophytes, effusion and synovitis. A one-way ANOVA was performed to determine 
differences among groups with respect to sMOAKS scores in order to evaluate the de-
gree of joint degeneration.  
 
Table 8 presents the reliability of the different joint features evaluated. The 
poorest reliability was for intra-rater BML size (Kappa= 0.57) and percentage of Cyst 
(Kappa= 0.58) but the prevalence of this feature was extremely low particularly in the 
patelofemoral joint. Overall, these preliminary results demonstrate that the proposed 
scoring system is reproducible. 
 
Differences between Groups in sMOAKS 
 
As indicated, most of these scores were in the lower quarter of their possible range 
with the exception of Group 1 (Table 9). Group 1 (ACL transection) was the most af-
fected followed by group 2 (mid-body transection of the medial meniscus), group 3 
(ACLt combined with total medial meniscectomy) and group 4 (medial meniscectomy) 
subsequently. Differences between groups were statistically significant (p 0.038). All 
groups presented the highest degree of OA in the medial compartment followed by the 
lateral compartment and the patellofemoral compartment (p 0.045) (Table 3). Table 10 
represents the contribution of the different features evaluated to the overall score for all 
groups expressed as percentages. Bone marrow lesions and cyst contributed less than 
1% to the overall score and cartilage lesions more than 80%.  
 
   32 
Histological Studies 
 
Results of the Mankin and OARSI scales are presented in Table 11 (Figures 11-
21). The group in which ACL was transected presented the lesser grade of cartilage 
injury followed by the meniscal tear group observing similar results for groups 3 and 4 
(medial meniscectomy and ACL transection plus meniscectomy). All groups showed 
similar values in the evaluation of femoral and tibial cartilage except for group 4 in 
which the tibial cartilage was more affected than the femoral side. Independent results 
per animal are showed in Annex 1. 
 
sMOAKS and Histological Correlation 
 
The evaluation of articular cartilage according to MANKIN (Figure 23) and 
OARSI scales (Figure 24) presented a similar behavior in all groups being also similar 
to the results obtained with the sMOAKS scale (Figure 25). The trending lines of the 
three graphs are alike. 
 
MRI assessment of articular cartilage presented a significant correlation with 
the Histological analysis: MANKIN Scale (r=0,82; p<0,0001), OARSI (r=0,85; 
p<0,0003). Although most of the differences were statistically significant some of them 
are not clinically significant. 
 
Global results don’t show correlation between the sMOAKS and Histological 
scales. However, when we only evaluate the articular cartilage of the femorotibial joint 
we observed similar results with sMOAKS and MANKIN-OARSI scales, so both scales 




1. “The new scale developed in this study has shown to be a Reliable Scale, with a 
high intra and interobserver Correlation Index, in order to semi-quantitatively evalu-
ate the effect of the different osteoarthtitic induction lesions in the ovine stifle 
through MRI”.  
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2. “MRI assessment, through sMOAKS scale, allows to evaluate and quantify the in-
volvement of different structures implicated in the degenerative process, showing 
that the anterior cruciate ligament transection group induced the highest degree of 
degeneration at the expense of an increased presence of Osteophytes”.  
 
3. “The Histological Scales applied in this study (MANKIN and OARSI) show that the 
Articular Cartilage of the ACL transection Group was the less affected”.  
 
4. “The exclusive evaluation of the Femoro-Tibial Articular Cartilage with MRI-
sMOAKS Scale shows a High Index of Correlation with the Histological Assess-
ment (MANKIN and OARSI Scales)”. 
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La cirugía experimental pretende desarrollar modelos similares a los que se 
presentan en la clínica, sin embargo, esto no siempre es posible pues, como ocurre 
con el cartílago articular, el tamaño de la lesión, la localización y profundidad, la edad, 
las enfermedades concomitantes, el nivel de actividad física, los tratamientos previos, 
el apoyo y otros factores afectan los resultados.  
 
Aunque se han descrito diferentes modelos experimentales de degeneración 
articular inducido por cirugía, no existen estudios comparativos que valoren la degene-
ración que conllevan las diferentes lesiones articulares.  
 
La resonancia magnética (RM) es cada vez más utilizada pues permite visuali-
zar todas las estructuras potencialmente relevantes de la articulación y ha mejorado 
nuestro conocimiento sobre la degeneración del cartílago, clasificando los diferentes 
estados del cartílago y los factores de riesgo y su evolución. En estos momentos las 
escalas más utilizadas para el estudio de la artrosis de rodilla por RM son las escalas 
WORMS [355], BLOKS [199] y MRI artrosis Knee Score (MOAKS) [198]. En el análisis 
de la escala WORMS [355] destacan parámetros que aceptan más de una opción, 
como por ejemplo, la medición de la “sinoviosis”, efusión y sinovitis combinadas, la 
morfología del grosor del cartílago, la profundidad y la intensidad de señal como un 
único resultado. Otros parámetros resultan difíciles de medir, especialmente en pa-
cientes con artrosis precoz donde solo se pueden utilizar los extremos de las escalas 
[95][197]. Esto hizo que se desarrollase la escala BLOKS [199]. Ambas escalas han 
sido muy utilizadas, aunque el número de comparaciones realizadas entre ellas es 
limitado [198]. Se han comparado utilizando datos de la Osteoarthritis Iniciative (OAI) 
[435] que han resultado ser de gran interés para identificar los puntos débiles de las 
dos escalas en relación a las estructuras asumidas como relevantes en el curso natu-
ral de la enfermedad, el cartílago, los meniscos y las lesiones de la médula ósea. Am-
bas escalas tienen sus limitaciones, el método de evaluación del menisco en la escala 
WORMS [355] mezcla muchos conceptos y, por su parte, el método BLOCKS 
[128][199][273] resulta incómodo y complejo para valorar las lesiones de la médula 
ósea y, en ocasiones, redundante. Ambas valoraciones se han empleado en estudios 
sin llegar a publicar su descripción, por lo que ha hecho difícil generar comparaciones 
de las descripciones originales con otros estudios.  
 
En un intento de evolucionar estas escalas semicuantitativas, debido a sus limi-
taciones, integrando la opinión de expertos y teniendo en cuenta todos los instrumen-
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tos de medición y los resultados publicados se desarrolló la escala MOAKS [198] aun-
que esta no se ha aplicado al estudio de la degeneración del cartílago por RM en ani-
males. Las peculiaridades anatómicas de la rodilla de la oveja y el hecho de que esta 
degeneración se produce de forma agresiva mediante la lesión de estructuras intraar-
ticulares hace que la aplicación de estas escalas sea controvertida. Por ello, decidimos 
aplicar una modificación de la escala MOAKS [128][199][273] para valorar los cambios 
que tenían lugar en la articulación tras una intervención quirúrgica. Entre los motivos 
para utilizar esta escala se incluye el hecho de que permite obtener una puntuación 
global representativa del grado de degeneración articular de la rodilla útil para compa-
rar entre los diferentes grupos de ovejas. Excluimos de la valoración las lesiones de 
meniscos y ligamentos ya que estas fueron provocadas y el análisis de la articulación 
fémoro-patelar se realizó de forma independiente dadas las particularidades anatómi-
cas de la rodilla de este animal. La fiabilidad de la mayor parte de las características 
evaluadas en las escala sMOAKS presentaron un grado de concordancia sustancial o 
casi perfecto de acuerdo a los criterios de Landis y Koch [252]. Sin embargo, algunas 
de estas características presentaron una concordancia moderada en el estadístico 
Kappa, incluyendo la fiabilidad intraobservador, en la valoración de las lesiones en la 
médula ósea y el porcentaje de quiste subcondral, atribuible a la baja frecuencia de 
presentación de las mismas en los animales. La concordancia ha sido buena entre 
ambas valoraciones y entre observadores. Estos resultados son muy similares a los 
obtenidos por Hunter et al. [199] en el trabajo donde describen la escala MOAKS.  
 
La traslación de nuevos medicamentos desde su descubrimiento hasta la prác-
tica clínica es tarea difícil y solo algunos de estos productos logran su aprobación para 
el uso clínico. En 2007, la Administración para Medicamentos y Comidas (Food and 
Drug Administration (FDA)) estableció una guía borrador para la industria regulando 
los pasos necesarios para la obtención de la solicitud del dispositivo de exención ex-
perimental (Investigational Device Exemption (IDE)) o la investigación de nuevos me-
dicamentos (Investigational New Drug (IND)) cuya intención fuera reparar o restituir las 
lesiones del cartílago articular de la rodilla [263][436]. Las recomendaciones incluían 
una adecuada descripción del método a utilizar junto con todos sus componentes, su 
interacción con otros materiales o instrumentos e información sobre su fabricación y 
esterilización. También, para evaluar la respuesta biológica al instrumento, su toxici-
dad, la duración del efecto y la dosis-efecto debían ser utilizados en modelos anima-
les. Sugirieron modelos animales de artrosis para poder controlar el defecto del cartí-
lago, su preparación y localización. El análisis macroscópico, histológico, los ensayos 
biomecánicos y de biocompatibilidad serían utilizados como criterios de valoración y 
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prueba de su eficacia y seguridad.  
 
La principal tentativa de la biología experimental supone crear modelos capa-
ces de predecir los resultados en pacientes que a su vez también son variables. Esto 
es especialmente interesante en el cartílago articular, donde el tamaño de la lesión, su 
localización y profundidad, la edad, las enfermedades concomitantes, el nivel de acti-
vidad física, los tratamientos previos y otros factores afectan los resultados. Por este 
motivo, el modelo animal requiere asumir algunas presunciones para poder simplificar 
y reducir la variabilidad inherente al humano. El modelo animal perfecto sería el que 
desarrollase lesiones condrales espontáneas en el compartimento medial o lateral de 
la articulación fémoro-tibial, y estas se desarrollasen en unos meses, tiempo en el que 
podrían ser identificadas por métodos no invasivos de imagen o biomarcardores. 
Además tendría que tener el tamaño suficiente para poder realizar estudios de mar-
cha, pruebas de manipulación, estudios de imagen de alta resolución cuantitativos e 
intervenciones artroscópicas sin requerir cuidados especiales o costosos. La valora-
ción del dolor y la cojera serían cuantificables y correspondientes con la gravedad de 
la lesión. Los regímenes de rehabilitación, incluyendo la disminución del peso, la movi-
lidad pasiva continua y la fisioterapia, serían utilizados y la progresión de la reparación 
y la curación sería evidente por las técnicas de evaluación.  
 
Los modelos animales de artrosis son útiles para estudiar la evolución de los 
cambios estructurales en las articulaciones, determinando como diversos factores 
pueden iniciar o promover estos cambios y permitiendo evaluar el efecto de interven-
ciones terapéuticas. Debido a la dificultad para la obtención de tejidos articulares de 
humanos con procesos de artrosis y a la dificultad de obtenerlos secuencialmente, el 
uso de modelos animales proporciona la única vía práctica de examinar los procesos 
involucrados en la iniciación de la artrosis. Sin embargo, la artrosis no solo afecta al 
cartílago articular sino que todas las estructuras de la articulación se ven afectadas, el 
hueso subcondral, la sinovial, meniscos, ligamentos, músculos periarticulares y los 
nervios aferentes cuyas terminaciones se sitúan dentro y fuera de la cápsula articular.  
 
Los estudios farmacológicos en modelos animales se han centrado poco en el 
efecto sobre el cartílago. Además, el hecho de que el dolor articular sea la principal 
causa de consulta médica en pacientes con artrosis, hace que los efectos que aporte 
una medicación al dolor articular en humanos no puedan ser adecuadamente estudia-
dos en modelos animales.  
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Seleccionar el modelo apropiado es esencial en los estudios experimentales. 
La investigación debe determinar cual es el modelo animal más adecuado y que re-
presenta de forma más exacta las condiciones humanas que se están estudiando y 
como se pueden transpolar los resultados a las situaciones clínicas humanas [201]. En 
lo relativo al tejido cartilaginoso y a las articulaciones se plantean diferentes cuestiones 
como cuál es el modelo animal que representa mejor un defecto condral crítico y qué 
modelo puede ser trasladado a la clínica [304]. 
 
Los modelos animales se han utilizado para ver la rotura del cartílago articular 
a consecuencia de un traumatismo, inestabilidad o por liberación de partículas en la 
patogénesis de la artrosis [47][48][439].  
 
Los modelos no invasivos por liberación de partículas son los más fisiológicos 
pero el momento y la localización de la lesión son impredecibles e imprecisos. La ines-
tabilidad y los modelos de defectos condrales, como la sección del ligamento cruzado 
anterior, desbridamiento y microfractura tienen las mismas complicaciones e introdu-
cen factores y fuerzas que no siempre son una réplica fiable de la patogenia de la ar-
trosis [6][240]. El modelo del impacto consigue una agresión mecánica en un momento 
determinado y en un punto concreto para estudiar el proceso de degeneración articular 
localizado aunque tampoco reproduce la etiología de la artrosis. Además, es difícil 
conseguir cambios degenerativos que no siempre aparecen [40-41][181][325][326] 
[367][452]. El mayor reto con este modelo es determinar la magnitud del impacto, la 
velocidad y el área para caracterizar la patogénesis (Tabla 1). 
 
La oveja y la cabra han sido comúnmente utilizados para el estudio de la artro-
sis [7][12][13][67][73][74][150][159-161] [258] [266-268][339][346][385][396][412][421]. 
Sin embargo, el desarrollo de una artrosis espontánea en ovejas y cabras es muy bajo 
[258]. La oveja resulta un animal ideal para este tipo de estudios [7][16][17][346][421]. 
La oveja y la cabra, animales de tamaño mediano ofrecen la ventaja de ser más com-
parables a humanos que especies pequeñas, a pesar de ser cuadrúpedos. Como su-
cede con otras especies grandes, el tamaño de las articulaciones permite la utilización 
de muchos sistemas de clasificación de la artrosis, incluyendo artrocentesis y análisis 
del líquido sinovial, estudios de imagen (radiografía/TC/RM, análisis de la marcha, 
artroscopia de rodilla, análisis biomecánico del cartílago, evaluación topográfica de 
muestras histológicas y análisis molecular y bioquímico.  
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Aunque se han utilizado diferentes razas de ovejas y cabras, el prolongado 
tiempo de crianza y la utilización de estas especies para la producción de carne, lana o 
leche hace que la diversidad genética y biológica entre razas sea baja, lo cual resulta 
ventajoso al disminuir la variabilidad biológica en estudios experimentales. Además, 
estas especies son generalmente apacibles, resultan de fácil manejo y pueden ser 
criadas económicamente en granjas o praderas. La desventaja de ambas especies es 
que son rumiantes, por lo que los tratamientos por vía oral requieren una validación 
adicional. Tampoco se dispone de la secuencia génica de ambas especies lo cual difi-
culta el diseño de reactivos de biología molecular.  
 
               Tabla 1 
         Modelos de Impacto Descritos en la Literatura 
 








Torre de Caída 
No Invasivo 
44,6 5,1 

















































El desarrollo de artrosis espontánea en ovejas y cabras se ha descrito como un 
modelo no viable por su baja prevalencia [258]. El resto de modelos de artrosis en es-
tos animales ha sido inducido mediante cirugía realizándose en la mayoría de ellos 
meniscectomia total o parcial (uni- o bilateral, medial o lateral, con y sin lesión liga-
mentosa asociada). A diferencia de otras especies animales, como el perro o el cone-
jo, la sección del ligamento cruzado anterior para provocar una artrosis, en ovejas y 
cabras, está poco descrita. La sección aislada del LCA parece inducir lesiones leves 
en el cartílago articular de la rodilla de la oveja [109][133][189][202] 
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[237][385][396][451]. Se han descrito complicaciones tras la rotura del LCA, como es 
la rotura menisco, daño condral y lesión del ligamento colateral interno (LLI) 
[72][320][332]. 
 
Atarod el al. [16], han demostrado que la sección del LCA produce cambios 
evidentes en la articulación de la rodilla, disminuyendo las tensiones sobre el ligamen-
to cruzado posterior (LCP) y ligamento lateral externo (LLE) durante la marcha, mien-
tras que el LLI sufre un aumento de solicitaciones. 
 
En cadáveres humanos se ha visto que al seccionar el LCA aumentan las soli-
citaciones sobre el LLI y el LLE [186][264][275][392][405] y se ha visto, en RM, que 
tras la lesión del LCA hay un aumento de la longitud del LLI y disminución del LLE 
[438], lo cual puede estar relacionado con un cambio en la rotación y desalineación de 
la rodilla. De hecho, Atarod et al. [16], encontraron que tras la resección del LCA en 
ovejas se producen los mismos cambios vistos en la clínica: aumento de la rotación en 
valgo y aumentos tanto de la traslación anterior de la rodilla como de la traslación in-
terna [110][132]. Los modelos de artrosis predominantes en la literatura en la oveja y 
en la cabra han sido inducidos quirúrgicamente en la rodilla de los mismos.  
 
Anatomía de la Rodilla de la Oveja y la Cabra 
 
La anatomía de la rodilla de la oveja y la cabra es muy similar a la humana [17]. 
El cartílago articular de la cabra generalmente tiene más grosor que el de la oveja y, 
por lo tanto, más parecido al cartílago articular humano siendo útil para los estudios de 
reparación del cartílago articular [147][148]. Tanto la oveja como la cabra tienen el 
tendón intraarticular del musculo extensor digital largo (EDL) que cruza la articulación, 
por delante y por fuera de la extremidad distal del fémur, donde se origina, pasando 
por un túnel en la extremidad proximal de la tibia. El surco trolear en el fémur distal de 
la oveja y de la cabra es mucho más ancho y esta mejor definido que en el hombre. El 
platillo tibial medial es más pequeño que el lateral y el menisco medial también es más 
pequeño y más circunferencial que el menisco lateral que además de más grande es 
ovoideo. El tendón del m. poplíteo cruza la articulación en diagonal desde su origen, 
en la región media de la cara externa del cóndilo lateral del fémur por debajo del liga-
mento colateral lateral (LCL).  
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En los trabajos experimentales sobre el cartílago un principio fundamental es 
trabajar sobre cartílago maduro que no se repare espontáneamente, como ocurre con 
el cartílago juvenil o del recién nacido. A pesar de que se ha estudiado ovejas y cabras 
de diferentes edades en el momento de la cirugía, se recomienda la utilización de ani-
males “esqueléticamente maduros” que se alcanza alrededor de los dos años de edad, 
cuando termina el crecimiento longitudinal del hueso aunque no se vea el cierre fisario 
en la imagen radiográfica. Sin embargo, esto no es suficiente para predecir la respues-
ta biológica del cartílago ya que cada fisis cierra a una edad determinada y pueden 
quedar núcleos de osificación hasta los cuatro años. La apófisis de la tuberosidad an-
terior de la tibia puede estar abierta hasta los cuatro años de edad en los caballos y 
gatos [146] y, sin embargo, tiene muy poco impacto sobre la madurez del cartílago. A 
los dos años, los cartílagos de crecimiento de la rodilla están cerrados y el cartílago 
articular se puede considerar en condiciones para realizar trabajos experimentales.  
 
La madurez del cartílago articular se comprueba cuando los condrocitos crecen 
y proliferan aunque el cartílago de crecimiento este completamente cerrado, existiendo 
una capa continua de cartílago calcificado que separa el cartílago hialino del hueso 
subcondral y que, a su vez, está muy poco vascularizado [276][317]. El cartílago arti-
cular maduro demuestra características bioquímicas y biomecánicas asociadas con 
una historia de demandas funcionales que no aparecen en el tejido juvenil [53][163]. 
Es frecuente la utilización para trabajos experimentales de conejos inmaduros con una 
fuerte respuesta de reparación intrínseca que no es representativa del cartílago hu-
mano adulto. La madurez esquelética y del cartílago en el conejo se alcanza a los 7 – 
8 meses de edad. Wei y Messner [458] demostraron que el relleno en la reparación del 
cartílago lesionado, a las 12 semanas de evolución, fue más lenta para alcanzar el 
mismo nivel de relleno y demostraron una reparación de peor calidad en el conejo 
adulto (8 meses) que en el conejo adolescente de 5 meses y que el inmaduro de 3 
meses.  
 
Las ovejas y las cabras se deben intervenir con edades superiores a 2 años, 
edad que se considera madura mientras que los cerdos de granja o los minipig tienen 
un cartílago maduro a los 18 meses de edad aunque la penetración vascular a través 
del cartílago calcificado se aprecia en muchas ocasiones [37][205][216].  
 
El caballo también se ha utilizado como animal de experimentación en la repa-
ración del cartílago, tanto en la articulación de la rodilla como en la metacarpo-
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falángica. El caballo alcanza la madurez a los 18 meses de edad, con un cartílago fe-
moral distal completamente maduro, incluyendo la formación de la “tidemark”, a los 24 
meses de edad [139]. Sin embargo, en caballos mayores de dos años deben ser eva-
luados para descartar patologías como la osteocondritis disecante, quistes óseos sub-
condrales en las articulaciones fémoro- tibial o fémoro – rotuliana antes de ser admiti-
dos a estudio [204]. 
 
Se han publicado numerosos artículos sobre la reparación de las lesiones con-
drales en el carpo equino. En el caballo, además, constituye una patología clínica que 
el veterinario debe intentar resolver ya que causa problemas en animales muy costo-
sos y con una gran actividad deportiva [24][172][204][377][437]. Las microfracturas han 
resuelto un buen número de los problemas en estos animales [193][402]. Los modelos 
experimentales de reparación se han efectuado en el cóndilo femoral interno y tanto en 
la cara externa como interna de la tróclea. La articulación tibio-talar se ha empleado 
para estudios experimentales extrapolables a las lesiones del astrágalo en el hombre.  
 
Las ovejas y las cabras se utilizan frecuentemente en los trabajos de repara-
ción del cartílago por que las rodillas son lo suficientemente grandes para efectuar 
lesiones de tamaño similar a las observadas en la clínica. Son modelos ideales para 
injertos osteocondrales [205][253][433] y para la reparación del menisco [84][177][313]. 
Además, son de un tamaño y características muy similares independiente de la raza. 
El grosor del cartílago no es grande, aunque en la cabra es ligeramente mayor [147] 
[191][307]. 
 
La madurez sexual es otro aspecto relacionado con el cierre fisario en las per-
sonas pero también en los animales [201] y, por ello, la artrosis inducida quirúrgica-
mente también se ha estudiado en ovejas y cabras macho, castrados e intactos, y 
hembras para ver el efecto de la ooferectomia y los estrógenos en las hembras. Se 
han descrito cambios en el cartílago articular como resultado de la ooferectomia en 
ovejas [74][432] y la artrosis evoluciona a medida que se incrementa el tiempo desde 
la cirugía y con el ejercicio en ovejas meniscectomizadas, por ello el sexo y el ejercicio 
del animal utilizado en estudios de artrosis debe estar estandarizado. 
 
El grosor del cartílago articular es muy variable de una especie a otra, incluso 
de una articulación a otra en una misma especie. Únicamente el caballo y el cerdo 
tendrían grosores de cartílago semejantes al hombre (Tabla 2). Comparado con otros 
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animales el grosor del cartílago equino es el más parecido al grosor del cartílago de la 
rodilla humana [147][148].  
 
Modelos Animales para el Estudio del Cartílago y su Degeneración 
 
Existe un interés creciente por desarrollar técnicas que protejan y reparen las 
lesiones del cartílago articular. En los últimos años, se ha producido un cambio de 
mentalidad, pues antes una lesión del cartílago se dejaba evolucionar hasta el mo-
mento de realizar una sustitución articular o también se realizaban gestos mínimos 
sobre la lesión sin ningún control de los resultados [401]. Anualmente se realizan, en 
los Estados Unidos [297], unas 500.000 cirugías sobre el cartílago. Los estudios epi-
demiológicos señalan que, aproximadamente, el 6% de los adultos tienen un foco de-
generativo en la rodilla, porcentaje que aumenta al 10% en personas mayores de 65 
años [127][130-132]. Es conocido que la rotura del LCA tiene consecuencias biomecá-
nicas en la articulación de la rodilla con cambios degenerativos [10][449]. Shelbourne 
et al. [404], en 2.270 reconstrucciones del ligamento cruzado anterior (LCA) encontra-
ron 125 lesiones articulares (Outerbridge tipo 3 y 4) con el menisco intacto. También 
se han encontrado este tipo de lesiones en el 23% de las lesiones agudas del LCA y 
en el 54% de las lesiones crónicas del LCA, con laxitud o inestabilidad [210][476]. Curl  
et al. [100], revisaron más de 31.000 artroscopias de rodilla y observaron lesiones 
condrales en el 63% de los pacientes. Además, en los pacientes menores de 40 años, 
un 5% tenían un Outerbridge grado IV en el cóndilo femoral interno. Hjelle et al. [188], 
evaluaron prospectivamente 1.000 artroscopias por lesiones osteocondrales y vieron 




Grosor del Cartílago Articular 
 
Especie Frisbie et al. [148] 
Medido en 5 puntos (mm) 
Hombre 2,2 – 2,5 
Conejo 0,3 
Oveja 0,4 – 0,5 
Perro 0,6 – 1,3 
Cabra 0,7 – 1,5 
Caballo 1,5 – 2 
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Los trabajos de LaPrade et al. [256], en sujetos asintomáticos, demostraron 
cambios patelo -femorales en el 3,7% de su población. Aroen et al. [14], analizaron las 
artroscopias realizadas en tres centros hospitalarios durante seis meses, revisando un 
total de 1.005 rodillas. Las radiografías preoperatorias mostraron un 13% de articula-
ciones con signos degenerativos y encontraron patología condral, de diversa conside-
ración, en el 66% de los casos y un defecto condral en el 20% de las rodillas. Las le-
siones profundas (ICRS grado 3 y 4) estuvieron presentes en el 11% de las artrosco-
pias. Por último, señalaron que en el 6% de las rodillas tenían defectos superiores a 2 
cm2. 
 
La frecuencia de las lesiones traumáticas del cartílago y lesiones osteocondra-
les en la población es desconocida pero la artrosis de cadera y de rodilla son más fre-
cuentes en la vejez que cualquier otra enfermedad en los EEUU [49][132][478] y el 6% 
de los adultos mayores de 30 años con rodillas sintomáticas presentan signos radio-
gráficos de artrosis. Aproximadamente el 12% de todas las artrosis tienen anteceden-
tes traumáticos [55] y se calcula que el riesgo de que un traumatismo articular termine 
en un proceso degenerativo es de entre un 20% y un 50% [114].  
 
Un impacto agudo sobre el cartílago articular puede producir lesiones que son 
consecuencia de diferentes fenómenos que provocan una degeneración progresiva 
que conduce a la artrosis. La incongruencia articular y la inestabilidad, consecuencia 
de diferentes lesiones, son críticas en el proceso degenerativo. El tiempo necesario 
para que aparezcan signos artrósicos clínicos es muy variable, entre 2 y 5 años tras 
algunas fracturas articulares y décadas en el caso de lesiones menos graves [9]. 
 
Son interesantes los estudios epidemiológicos efectuados sobre la evolución 
articular en deportistas de élite y en trabajadores con sobreuso de sus articulaciones. 
En estos casos hay un aumento de esclerosis asintomática y formación de osteofitos 
marginales, sin estrechamiento del espacio intraarticular en la rodilla y un aumento de 
la esclerosis del hueso subcondral y formación de osteofitos en las caderas de anti-
guos corredores de élite [221][298][397]. Kaplan et al. [227], evaluaron a jugadores de 
baloncesto asintomáticos y encontraron una incidencia de lesiones de cartílago articu-
lar por RM, de un 47,5% mientras que Major y Helms [282], vieron un 41% de lesiones 
cartilaginosas en jugadores de la liga  juvenil y universitaria de baloncesto. Se ha des-
crito que un 10% de los pacientes que presentan una lesión aguda de rodilla con he-
martros después de un traumatismo, presentarán una lesión osteocondral [331].  
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En 1.321 estudiantes que habían tenido lesiones articulares durante su adoles-
cencia o juventud desarrollaron una artrosis de rodilla el 14% frente al 6% que no ha-
bían sufrido este tipo de lesiones [156]. El seguimiento de personas con rotura de li-
gamentos o menisco demuestra que tienen diez veces más posibilidades de padecer 
una artrosis [162][384]. Otro estudio demuestra que uno de cada cuatro pacientes tra-
tados de una fractura de acetábulo padece artrosis [250] y que entre el 23% y el 44% 
de los pacientes desarrollan artrosis tras una fractura articular en la rodilla [459]. Por 
otro lado, algo menos del 50% de las fracturas articulares distales de la tibia desarro-
llaron artrosis [113].  
 
Teniendo en cuenta todos estos datos se puede concluir que las lesiones liga-
mentosas y capsulares articulares incrementan el riesgo de padecer artrosis hasta diez 
veces y que las fracturas articulares lo aumentan hasta 20 veces [9]. Sin embargo, en 
otro estudio, Forriol et al. [138], demostraron que solo un 14% de las intervenciones de 
600 prótesis primarias de rodilla, realizadas en diferentes centros españoles, tenían 
antecedentes de lesión menisco o ligamentosa en la rodilla y Brown et al. [55], por su 
parte, señalaron que los pacientes con artrosis tenían antecedentes traumáticos en el 
1,6% las coxartrosis, el 9,8% de las gonartrosis y en el 79,5% de las artrosis de tobillo. 
 
Treppo  et al. [430], analizando la articulación del tobillo, en 470 cadáveres de 
entre 21 y 94 años, observaron que el 62% de los tobillos y el 35% de las rodillas no 
presentaban señales degenerativas y que los signos artrósicos en la rodilla eran siem-
pre de mayor gravedad que en el tobillo donde además no guardaban relación con la 
edad. Esto resulta llamativo cuando el cartílago de la articulación del tobillo es más 
delgado que el de la rodilla [18] y soporta más peso corporal con una superficie menor. 
Tal vez se explique por ser el tobillo una articulación más estable con una estructura 
diferente del cartílago. Los condrocitos del astrágalo responden menos que los de la 
rodilla a los mediadores catabólicos (IL-1 o la fibronectina) y expresan menos genes 
relacionados con las metaloproteinasas (MMPs) [226]. Además, cuanto más delgado 
es el cartílago la capa superficial del mismo es relativamente más gruesa y esto pro-
duce mayor protección y resistencia al daño siendo su matriz cartilaginosa también 
más densa, con mayor contenido de glicosaminoglicanos y menor de agua  [430]. Por 
su parte, el hueso subcondral del astrágalo se afecta menos por las cargas que en la 
rodilla sin aumentar su densidad, como ocurre en la rodilla. Como han descrito Treppo 
et al. [430], las articulaciones con mayor congruencia muestran un cartílago de menor 
grosor y menor incidencia de signos degenerativos 
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El Proceso de Degeneración del Cartílago Articular 
 
La reparación del cartílago articular es un proceso complejo y difícil por la baja 
densidad celular y la incapacidad de los condrocitos para migrar hacia el defecto, en 
un tejido comprometido por la falta de riego sanguíneo. La degeneración articular se 
puede definir como un desequilibrio entre los factores anabólicos y los catabólicos se-
gún la actividad de los condrocitos quienes expresan diferentes tipos de citoquinas o 
proteinasas [155].  
 
Los primeros signos de degeneración son la pérdida de proteoglicanos y el 
aumento de fluido. Los proteoglicanos son los responsables del comportamiento elás-
tico del cartílago a compresión [316] mientras que las fibras de colágeno se encargan 
de la resistencia a la compresión y tensión del tejido [249][316] y el líquido intersticial 
del comportamiento viscoelástico de tensión – relajación del cartílago [316].  
 
El cartílago artrósico sintetiza colágeno tipo I en las fases finales de la degene-
ración [455] que se identifica con una transformación del cartílago en fibrocartílago. El 
colágeno tipo VI y XI también aumentan en las fases iniciales [301] mientras que el 
tipo IX, sólo aumenta si el fibrocartílago está presente. En la artrosis se ha visto un 
aumento de síntesis de colágeno tipo X en los condrocitos lo que sugiere que su me-
tabolismo está alterado [378][455]. La síntesis de colágeno tipo II se puede detectar 
por el nivel del propéptido de procolágeno tipo IIC (CPII) circulante en sangre periférica 
que liberan el dominio globular del pre-propéptido C-terminal [185][406]. La síntesis 
aumenta en los primeros estadios de la artrosis como parte del proceso reparador 
[322]. Una vez sintetizado, el colágeno tipo II es degradado por las MMP, produciendo 
fragmentos con una longitud de tres cuartos y un cuarto. Los fragmentos de longitud 
de ¾ (Col2-3/4 epitopo) se miden como colágeno tipo II escindido (C2C), indicando la 
rotura del colágeno tipo II [99]; este biomarcador puede ser un indicador temprano de 
lesión articular [121]. 
 
Cuando se aplica un impacto inmediato y fuerte sobre la superficie del cartílago 
articular se producen cambios que ayudan a comprender el proceso que tiene lugar 
tras el mismo. Los estudios sobre explantes articulares señalan que los impactos de 
alta energía causan daños en el cartílago, y que cuanto mayor es el impacto mayor es 
la lesión, produciéndose una liberación de  oxígeno, la muerte de condrocitos y la rotu-
ra de la matriz [28][292]. Diferentes niveles de aplicación de energía producen diferen-
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tes tipos de lesión cartilaginosa, con diferente respuesta de reparación y diferente po-
tencial de curación: 1. daño celular y matriz, sin cambios estructurales en el cartílago o 
el hueso; 2. daño celular y matriz acompañados de cambios estructurales con lesión 
macroscópica del cartílago articular sin fractura desplazada del hueso, y 3. fracturas 
articulares desplazadas que afectan al cartílago y, en ocasiones, al hueso [60].  
 
Jang et al. [214], encontraron que las lesiones por impacto producen apoptosis 
de los condrocitos por la via FAK (Focal Adhesión Kinase) y SFK (Src family kinase) lo 
cual, implica interacciones con el citoesqueleto de las integrinas como patrón de seña-
les. Una deformación excesiva del tejido que acompaña a una carga por impacto indu-
ce la muerte celular actuando sobre los receptores celulares de adhesión. 
 
Los condrocitos mantienen la matriz extracelular produciendo moléculas estruc-
turales incluyendo colágeno y glicoproteínas [62]. Los estímulos mecánicos fisiológicos 
sobre los condrocitos estimulan la actividad anabólica y se mantiene la integridad de la 
matriz extracelular (ECM); sin embargo, una carga repetida y excesiva o una agresión 
mecánica grave altera o produce la muerte celular que contribuyen a la destrucción 
articular [42][55][60][209][261][330][338]. La agresión mecánica sobre el cartílago arti-
cular dispara la liberación de las llamadas “reactive oxygen species” (ROS), que cau-
san la muerte celular. La mortalidad disminuye considerablemente con la supresión de 
la producción de los ROS con rotenona y el inhibidor del transporte de electrones en 
cadena (electron transport chain inhibitor) o con N-acetil-cisteína, un oxidante “basure-
ro”, sugiriendo que el estrés oxidativo es el responsable de la muerte de los condroci-
tos pocas horas después de la lesión mecánica [171][294]. Además, la disolución del 
citoesqueleto con tratamiento con citocalasina-B o nocodazol también disminuye la 
muerte celular lo cual apunta a que la unión del citoesqueleto y las integrinas de la 
superficie celular son necesarias para inducir la muerte de los condrocitos [394]. 
 
Las lesiones de baja energía, contusiones, luxaciones o subluxaciones y lesio-
nes ligamentosas suelen quedarse en los dos primeros niveles señalados, mientras 
que las lesiones de alta energía producen fracturas desplazadas intraarticulares [60] 
[113].  
 
La artrosis es una enfermedad heterogénea que se caracteriza por la insufi-
ciencia del órgano de la articulación sinovial [333]. La enfermedad se produce cuando 
el equilibrio dinámico entre los fenómenos de degradación y reparación tisular se alte-
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ra, a menudo en una situación en la que las cargas mecánicas aplicadas superen el 
nivel que puede ser tolerado por lo tejidos de las articulaciones [125]. 
 
La artrosis se caracteriza por la pérdida progresiva de cartílago articular, la re-
modelación ósea subcondral, la formación de osteofitos y la inflamación sinovial, 
acompañado de dolor articular y una discapacidad funcional. Sin embargo, mientras 
que el fracaso progresivo de la articulación puede causar dolor y discapacidad [176], 
muchas personas con cambios estructurales acordes con fenómenos artrósicos están 
asintomáticos durante mucho tiempo [179]. 
 
La etiología de la artrosis quizá se entienda mejor como el resultado de una 
tensión mecánica excesiva aplicada en un contexto de susceptibilidad sistémica. La 
susceptibilidad a padecer artrosis puede estar aumentada en parte por la herencia 
genética, la edad, la etnia, factores nutricionales y el sexo femenino [126]. En aquellas 
personas vulnerables al desarrollo de artrosis de rodilla, los factores mecánicos loca-
les, como una congruencia articular anormal, la mala alineación de los ejes articulares, 
la presencia de debilidad muscular o alteraciones en la integridad estructural del en-
torno como lesiones meniscales, lesiones de la médula ósea (LMO) o la rotura del li-
gamento cruzado anterior pueden facilitar la susceptibilidad y la progresión de la artro-
sis. La carga también se ve afectada por la obesidad y la lesión de diferentes estructu-
ras articulares, ya sea aguda como en una lesión deportiva o después del uso repeti-
do. 
 
Un traumatismo articular agudo provoca un proceso en tres fases, que se so-
breponen una con otra, y que son una respuesta a la lesión durante las dos primeras 
semanas después del traumatismo. La fase 1, se caracteriza por la muerte celular y la 
apoptosis e inflamación. En la fase 2 o intermedia, se produce un equilibrio entre la 
fase anabólica y catabólica y en la fase 3 o tardía, tiene lugar la formación de la matriz 
con respuesta limitada a la reparación y remodelación [9]. 
 
Una fractura articular produce la muerte de los condrocitos [20]; además, en 
modelos animales, se ha visto que una lesión que desarrolla artrosis produce cambios 
en el cartílago, hueso, sinovial y otros tejidos [151][341]. Estos cambios se asocian 
con modificaciones rápidas en el suero y en las concentraciones del líquido sinovial 
con cambios de marcadores de cartílago y citoquinas pro-inflamatorias [151][341] 
[400][456]. 
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Durante el desarrollo del cartílago, los condrocitos proliferan rápidamente mien-
tras que en el cartílago articular maduro son pocos los condrocitos que presentan acti-
vidad mitótica aunque permanecen metabólicamente activos, sintetizando y degradan-
do los productos de la matriz, con una actividad metabólica baja. En el cartílago madu-
ro normal los condrocitos sintetizan macromoléculas que mantienen la matriz y au-
mentan su tasa de síntesis ante una lesión o frente a cambios degenerativos pero, sin 
embargo, son incapaces de reparar defectos tisulares importantes. Después de una 
lesión articular los condrocitos proliferan con una respuesta muy limitada y sin eviden-
cia de que migren a través de la matriz hasta la zona lesionada.  
 
El tamaño de la lesión condral influye directamente en la reparación [308]. Ex-
perimentalmente las lesiones menores de 1 mm de diámetro curan con facilidad mien-
tras que las que superan los 3 mm de diámetro nunca lo harán [311]. También los de-
fectos osteocondrales que contactan con el cartílago de la superficie opuesta presen-
tan reparación pobre.  
 
Esto explica la aparición de clones o grupos isogénicos de células cartilagino-
sas, que parecen tener la función de degradación y fagocitosis, funciones destructivas 
del cartílago. En los estadios iniciales de una artrosis de cadera, cuando la superficie 
está más o menos intacta, el proceso patológico estimula la producción tanto de los 
clones de síntesis y de destrucción que pueden proceder de los primeros. Los destruc-
tivos están más cerca de la superficie articular y los de síntesis permanecen en la pro-
fundidad del cartílago [311]. 
 
Los condrocitos son sensibles a los cambios estructurales de la matriz y a las 
demandas mecánicas de la superficie articular [64]. La carga y el movimiento articular 
favorecen el metabolismo del cartílago articular, estimulando la síntesis de las macro-
moléculas estructurales mientras que la inmovilización articular prolongada o la falta 
de carga deterioran la superficie articular provocando la pérdida de proteoglicanos. La 
utilización adecuada de una articulación mantiene el equilibrio óptimo en la estructura, 
composición y función del cartílago.  
 
Según Buckwalter [60][65] las lesiones agudas que aparecen en el cartílago 
inmediatamente después de una lesión pueden ser consecuencia de la pérdida de 
macromoléculas de la matriz sin daño celular o del colágeno. La lesión crónica, por el 
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contrario, produce una alteración mecánica celular, de la matriz cartilaginosa y en es-
tadios más avanzados también afecta al hueso. 
 
Cada tipo de lesión tiene una respuesta de reparación diferente con un pronós-
tico distinto. Sin embargo, muchas veces se superponen en una misma articulación, 
debido al tiempo transcurrido; pues, finalmente, la pérdida progresiva de macromolé-
culas de la matriz termina afectando a las células y a la red de colágeno, lo que altera 
la mecánica de la superficie articular. 
 
La inhibición de las caspasas [103] disminuye la apoptosis inducida de los con-
drocitos, también el surfactante p188 puede limitar la necrosis de los condrocitos que 
sigue a un impacto articular [389] y los anti-oxidantes, que aplicados pocas horas des-
pués de la lesión, previenen el daño celular y la degradación de la matriz [292][293] 
[370]. Además, estudios in vitro han demostrado que al bloquear los efectos del ciclo 
de la fibronectina activados por el impacto sobre el cartílago también previenen el da-
ño [111]. Por su parte, la OP-1 inhibe la expresión de IL-6 y otras citoquinas 
[203][351]. 
 
Con el avance de la biología molecular se han definido patrones de expresión 
de proteínas en el líquido sinovial relacionados con la artrosis. Estas proteínas que 
regulan las interacciones con las células del sistema inmune son las citoquinas. Están 
implicadas en la inflamación y el daño articular, por ello su concentración en el líquido 
sinovial varía según el estado de la articulación. Las principales citoquinas intraarticu-
lares incluyen las interleucinas (IL-1, 6 y 8, factor de necrosis tumoral-a (TNF-a), y el 
factor de granulocitos y macrófagos estimulante de colonias (GM-CSF).  Tanto la inter-
leucina IL-1 y el TNF-a tienen una importancia adicional, ya que pueden provocar efec-
tos directos condrolíticos e independientes de sus propiedades antiinflamatorias. Es 
decir, actúan en la pérdida de cartílago, aumentando la actividad catabólica de los 
condrocitos e inhibiendo su actividad anabólica [1][123][364]. La medición del balance 
anabólico - catabólico del líquido sinovial, traducirá el ambiente y el estado de las es-
tructuras con las que se relaciona.  
 
Desconocemos la concentración fisiológica de las citoquinas en el líquido sino-
vial. En pacientes sin edema y sin artritis reumática se han medido hasta 0,02 ng/ml 
de IL-1b [224][460]; los rangos suben a 0,115 – 0,130 ng/ml en la artritis reumatoide y 
entre 0,021 - 0,146 ng/ml en rodillas artrósicas [224][460][192].  En personas con rotu-
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ra del LCA las concentraciones de IL-1b están entre 0,011 – 0,025 ng/ml [36]. En un 
estudio experimental en ratas las concentraciones de IL-1b al provocar una artrosis 
guardan relación con el grado de degeneración articular [456]. En un estudio experi-
mental en cerdos, McNulty et al. [306], encontraron que la IL-1a en rodillas ligeramente 
degeneradas fue 0,05 ng/ml y alcanzaba los 0,3 ng/ml en rodillas muy alteradas mien-
tras que la IL-1b era de 0,11-0,12 ng/ml en este mismo tipo de degeneración. 
 
Las citoquinas pro-inflamatorias estimulan la producción de MMP regulando la 
producción de colagenasas y agrecanasa que suprimen la producción, por parte de los 
condrocitos, de agrecanos y colágeno tipo II necesario para mantener y reparar la ma-
triz extracelular [5][168][169][376][447]. 
 
Tanto el cartílago normal como en el degradado hay un intercambio de sustan-
cias, fragmentos de moléculas de la matriz extracelular y productos de degradación 
del metabolismo del cartílago que circulan por el líquido sinovial [269][395][426] y, pos-
teriormente, por la sangre [417][418]. Uno de los productos que más se han estudiado 
en el proceso de degradación es la proteína oligomérica de la matriz cartilaginosa 
(COMP) [120]. Verma y Dalal [447] encontraron un aumento en la concentración de 
COMP en los primeros estadios de artrosis pero sin hallar una correlación entre los 
niveles de COMP y los hallazgos radiográficos [31]. 
 
La matriz extracelular pericelular se encarga de satisfacer las necesidades me-
tabólicas, uniendo la membrana celular a la matriz que la rodea y protege a las células 
del daño originado por las deformaciones. Por el contrario, la matriz extracelular inter-
territorial define las propiedades mecánicas del tejido. El área pericelular es rica en 
proteoglicanos sulfatados y proteínas no colagénicos, hialuronato [363] y colágeno tipo 
VI [362] pues las fibras de colágeno forman como una cesta alrededor de los condroci-
tos para protegerlos frente a las cargas y las deformaciones. La unidad formada por el 
condrocito y la matriz que lo rodea se denomina condrona y constituye la unidad ana-
tómica y mecánica del cartílago. 
 
Los biomarcadores deberían ser un estudio complementario a los estudios de 
imagen y la artroscopia para determinar el grado de degradación de la matriz cartilagi-
nosa y las diferentes fases de la enfermedad. Los marcadores se han estudiado en 
suero, orina y en líquido sinovial. Se han encontrado niveles elevados de queratán-
sulfato y proteína oligomérica de la matriz cartilaginosa en el suero de pacientes con 
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cambios degenerativos radiográficos pero también en pacientes con un traumatismo 
articular, como es la rotura del ligamento cruzado anterior o una meniscectomía parcial 
[31][366][454]. También se han utilizado los epitopos de colágeno [85][121]. Además, 
se han detectado cambios en los niveles de citoquinas y metaloproteinasas en función 
de la patología: menisco, condral o rotura del LCA [295]. De hecho, tras la reparación 
quirúrgica del LCA se ha demostrado un daño progresivo en el cartílago articular y se 
ha sugerido que el 62% de los LCA reconstruidos con lesión única del ligamento pre-

































   59 
        HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
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La lesión de las diferentes estructuras articulares de la rodilla de la oveja pro-
ducen un mayor o menor grado de degeneración articular en el tiempo permitiendo 
establecer modelos experimentales adecuados según los proyectos de investigación 





• Estudiar las alteraciones articulares que producen diferentes modelos 
experimentales de degeneración articular en la rodilla (meniscectomía total, lesión del 
LCA, lesión longitudinal del menisco y meniscectomía con sección del LCA) en la ove-
ja y establecer los diferentes modelos degenerativos mediante el estudio por imagen e 
histológico de las muestras procesadas.  
 
• Establecer y validar un sistema de valoración por RM de la degenera-
ción articular inducida en la rodilla de la oveja para su estudio no invasivo. 
 
• Establecer una relación entre las lesiones macro y microscópicas con la 
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Modelo Animal 
 
Utilizamos veinte ovejas hembra, de raza merino, de 3 años de edad con un 
peso entre 35 y 45 kg. No presentaban ninguna enfermedad o lesión que impidiera el 
desarrollo del estudio. Las ovejas permanecieron alojadas en grupo, alimentadas con 
una dieta estándar y agua ad libitum. Fueron divididas en cuatro grupos de cinco ove-
jas cada uno. El estudio fue aprobado por la Comisión de Experimentación Animal de 
la Facultad de Veterinaria, de la Universidad de León, y se siguieron las recomenda-
ciones de experimentación animal. 
 
Agrupación de los Animales 
 
Todos los animales fueron intervenidos de su rodilla izquierda y según la técni-
ca realizada se agruparon de la siguiente manera: 
• Grupo 1 (n=5) seccionamos el ligamento cruzado anterior (LCA) com-
pletamente, con un bisturí.  
• Grupo 2 (n=5) generamos una lesión en asa de cubo en el menisco in-
terno.  
• Grupo 3 (n=5) seccionamos el LCA y resecamos el menisco interno en 
su totalidad.  
• Grupo 4 (n=5) resecamos el menisco interno con cuidado de no le-




Los animales llegaron al animalario de la Facultad de Veterinaria de la Univer-
sidad de León una semana antes de su operación para su adaptación a las nuevas 
condiciones ambientales. A su llegada al recinto, fueron esquilados y desparasitados, 
y dos días antes de la operación permanecieron en ayuno y con poca agua. El día 
anterior a la intervención, se lavaron con jabón antiséptico y se procedió a su secado 
con estufas de aire caliente.  
 
Anestesia del Animal  
 
Se utilizó anestesia general con intubación endotraqueal. Para proceder a la 
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administración de la medicación anestésica, se canuló la vena cefálica presente en la 
extremidad anterior derecha. Una vez canulada se conectó a un sistema de gotero a 
través del cuál se suministró también fluidoterapia de mantenimiento con suero gluco-
sado al 5%. El catéter fue del tipo Abbocath, de calibre 14 ó 18. La inducción anestési-
ca se realizó mediante la administración por vía intravenosa de: tiobarbital®, (Abbot) a 
una dosis de 12 mg/Kg, atropina®, (B. Braun) 0,5 mg/Kg y fentanil® (Kern), a una do-
sis de 0,015 mg/Kg. Durante la misma se administró la profilaxis antibiótica. La anes-
tesia se mantuvo posteriormente con los siguientes fármacos: tiobarbital® a una dosis 
de 10 mg/Kg y fentanil® a una dosis de 0,015 mg/Kg. Con esta medicación se logró 
una depresión del estado de consciencia del animal junto con un buen efecto analgé-
sico, sin afectar a la actividad respiratoria espontánea, suficiente para poder practicar 
las operaciones programadas. El despertar del animal se realizó de forma espontánea.  
 
Técnica Quirúrgica según los Grupos 
 
Se colocó al animal en decúbito supino sobre la mesa de operaciones. Se pro-
cedió al rasurado cuidadoso de la extremidad sobre la zona a intervenir. Se prosiguió 
con un lavado minucioso con detergente antiséptico de la extremidad y posterior pin-
celado de la misma con solución alcohólica de yodo al 0,5%, aislando mediante un 
vendaje estéril el extremo distal de la extremidad hasta el nivel de la epífisis distal ti-
bial. Seguidamente se preparó el campo quirúrgico estéril. 
 
La técnica quirúrgica fue muy similar en todos los grupos. A través de una inci-
sión pararrotuliana interna, de unos 7-10 cm de longitud, realizamos una artrotomia 
medial, luxando la rótula hacia afuera para exponer la articulación fémoro-tibial, lim-
piando el paquete adiposo intraarticular y teniendo especial cuidado de no dañar las 
partes blandas. Posteriormente, se procedió a lesionar alguna estructura determinada 
de forma aleatoria, para provocar la degeneración articular según los grupos: en el 
grupo 1 se seccionó el ligamento cruzado anterior (sLCA) completamente con bisturí, 
en el grupo 2 se produjo una lesión en asa de cubo en el menisco interno de 1,5 cm de 
longitud con bisturí y traccionando con un mosquito; en el grupo 3 se seccionó el LCA 
y, a continuación, se extirpó el menisco interno totalmente y en el último grupo se ex-
tirpó únicamente el menisco interno cuidando de no lesionar la cápsula articular ni la 
superficie cartilaginosa. 
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Tras la cirugía suturamos por planos con especial cuidado para evitar la luxa-
ción de rótula en el postoperatorio. La piel se cerró con grapas y tras la aplicación de 
un antiséptico cutáneo se hizo un vendaje compresivo. Las ovejas no sufrieron ningún 
tipo de inmovilización tras la cirugía. 
 
Cuidados Post-operatorios  
 
Hasta que cesaron los efectos de la anestesia los animales permanecieron en 
una sala anexa al quirófano, retirándose la cánula endovenosa, y desde allí fueron 
trasladados al animalario donde permanecieron estabulados, hasta la fecha del sacrifi-
cio. La pauta analgésica utilizada fue de ketoprofeno 3 mg/Kg, vía intramuscular (IM), 
cada 24 horas durante los 3 días posteriores a la intervención. Los animales deambu-
laron libremente en su jaula y dispusieron de comida y agua ad libitum desde el primer 
día después de la intervención. Los animales fueron controlados diariamente, para 
evaluar su deambulación y la evolución de la herida quirúrgica.  
 
Sacrificio de los Animales  
 
Todos los animales se sacrificaron a las 8 semanas de la intervención. No hubo 
motivos para excluir ninguna oveja del estudio por lo que al finalizar el periodo de se-
guimiento (2 meses) se sacrificaron todos los animales. Antes del sacrificio, el animal 
fue sedado mediante la administración de una dosis (IM) de Ketamina (10 mg/Kg) y 
Xilacina (0,2 mg/Kg). Seguidamente se le administró por vía endovenosa (vena safe-




Previo al sacrificio con el animal sedado se realizaron radiografías (proyeccio-
nes antero - posterior y lateral) y RM de la rodilla afecta (Siemens Trio 3T), en la Fa-
cultad de Veterinaria de la Universidad de León. Los protocolos de adquisición de RM 
siguieron las recomendaciones de las escalas Whole-Organ Magnetic Resonance 
Imaging Score (WORMS) [354] y Boston-Leeds Osteoarthritis Knee Score (BLOCKS) 
[199]. Tras la muerte del animal extrajimos la rodilla intervenida conservándolas en 
una solución de formaldehído (HCHO, PM 30,30) al 40%. Transcurridos 7 días se rea-
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lizaron fotografías de todas las muestras y posteriormente se cortaron en piezas más 
pequeñas para comenzar la decalcificación con EDTA. 
 
Desarrollo de la Escala de Valoración sMOAKS  
 
Adaptamos la escala MOAKS a nuestro estudio y a las condiciones de la ana-
tomía de la rodilla de la oveja denominándola sheep-MOAKS (sMOAKS). Excluimos la 
valoración de la afectación del menisco, ligamentos y tendones ya que estas estructu-
ras fueron lesionadas de forma intencionada  para inducir la degeneración de la articu-
lación. La valoración del grado de afectación articular se realizó mediante el estudio de 
cinco estructuras independientes: cartílago articular, lesión de la médula ósea y quis-
tes, osteofitos y sinovitis en el paquete adiposo de Hoffa, en 12 sub-regiones articula-
res.  
Tras una sesión de formación inicial con una serie de ejercicios de entrena-
miento para mejorar el calibrado y asegurar la fiabilidad de las valoraciones de la es-
cala dos observadores desconocedores de los grupos (evaluación ciega) valoraron de 
forma independiente 17 de las 20 rodillas (las ovejas 1, 9 y 14 fueron excluidas por 
presentar luxada la AFP en las imágenes de resonancia magnética) (Figura 10). Estos 
utilizaron todas las imágenes disponibles realizando la valoración definitiva en el mis-
mo corte de RM. Las regiones de estudio en la rodilla fueron determinadas indepen-
dientemente por cada uno de los lectores. Los resultados de las valoraciones fueron 
anotados en plantillas y posteriormente pasados a una hoja de cálculo. Este procedi-
miento se realizó nuevamente transcurridas cuatro semanas de la primera valoración.  
 
División de las Subregiones 
 
Basándonos en la tripartición de la articulación patelo-femoral (APF) y ambos 
cóndilos y la ausencia de extensión completa dividimos la rodilla de la oveja en doce 
subregiones articulares para la valoración del cartílago articular y las lesiones en la 
médula ósea (Figura 2). Estas regiones fueron determinadas independiente por cada 
observador mediante el uso de referencias anatómicas comunes.  
 
La APF se dividió en ocho subregiones articulares, rótula medial-lateral (RM y 
RL) y tróclea medial-lateral (TM y TL) en los cortes axiales. La división de la patela y la 
tróclea se realizó dibujando una línea tangencial dejando el ápex de la rotula en la 
región medial.  
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El hueso subcondral de cada región de la rótula se determinó como la exten-
sión del ancho total de la rótula hasta la cortical opuesta. En los cortes sagitales valo-
ramos la presencia de osteofitos en la rótula superior-inferior (RS y RI) y tróclea supe-
rior-inferior (TS y TI). Tras estas divisiones la articulación patelo-femoral quedó com-
puesta por la regiones: RM, RL, TM, TL, RS, RI, TS y TI.  
 
Las articulaciones fémoro-tibial medial y lateral (AFTM y AFTL) fueron divididas 
independientemente en ocho subregiones articulares en los cortes sagitales: fémur 
anterior medial (FAM), fémur posterior medial (FPM), tibia anterior medial (TAM), tibia 
posterior medial (TPM), fémur anterior lateral (FAL), fémur posterior lateral (FPL), tibia 
anterior lateral (TAL) y tibia posterior lateral (TPL). La división de ambas regiones an-
terior y posterior se realizó trazando una línea equidistante entre ambos márgenes 
articulares tibiales siguiendo el eje de la misma desde la unión osteocondral antero-
superior hasta la unión osteocondral postero-superior.  
 
El hueso subcondral de cada región estaba delimitado por la unión entre la 
perpendicular a la superficie articular y una línea imaginaria que une las porciones 
osteocondrales anterior y posterior (Figura 3). Basándonos en estas subdivisiones la 
AFTM queda formada por las subregiones FAM, FPM, TAM y TPM y la AFTL por FAL, 
FPL, TAL y TPL.  
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Figura 2. Delimitación regional en imagen axial de la articulación patelo-femoral lateral 
con secuencia en T2 (imagen superior derecha e inferior). Representación esquemáti-
ca de la graduación de la afectación del cartílago articular (imagen superior izquierda). 
FPJ: Articulación Patelo Femoral; MP: Rotula Medial; LP: Rotula Lateral; MTr: Troclea 





Figura 3. Delimitación regional en Imagen sagital de la articulación fémoro-tibial lateral 
con secuencia en T1 (imagen izquierda) P: rotula; SP: Rotula Superior; IP: Rotula Infe-
rior; STr: Troclea Superior; ITr: Troclea Inferior; F: Femur. Representación de la gra-
duación del tamaño de las lesiones del cartílago articular (imagen derecha) FTLI: Arti-
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Valoración de las Característica Articulares 
 
La valoración de las diferentes estructuras articulares se realizó según las des-
cripciones originales de la escala semi-cuantitativa MOAKS [198][199]. Este sistema 
evalúa las lesiones en función del tamaño considerando que si una lesión afecta a 




El cartílago articular de cada una de las 12 regiones articulares fue evaluado en 
imágenes con secuencias de supresión grasa potenciadas en T2 TSE y se hizo en 
función del tamaño de cualquiera de las lesiones, como el porcentaje de afectación en 
relación a la superficie de la región (0: sin lesión, 1: <10% del área de la superficie 
condral de la región (SCR), 2: 10-75% de la SCR, 3: >75% de la SCR) y el porcentaje 
de la región con una lesión de espesor completo (0: ninguno, 1: <10% de la SCR, 2: 
10-75% de la SCR, 3: >75% de la SCR). Los valores máximos de afectación del cartí-
lago articular para las articulaciones APF, AFTM, AFTL y para toda la rodilla fueron de: 
24, 24, 24 y 72 respectivamente (Tabla 3). La figura 4A muestra una relación entre la 
valoración del cartílago articular mediante la escala sMOAKS y la escala BLOCKS 
(ampliamente utilizada y descrita antes que sMOAKS). 
 
Lesión de la Médula Ósea y Quistes 
 
La lesiones de la médula ósea se definieron como zonas mal definidas de au-
mento de la intensidad de señal en la médula ósea grasa epifisaria en secuencias de 
supresión grasa potenciadas en T2 TSE. Estas fueron caracterizadas en función del 
volumen de ocupación en cada una de las subregiones articulares (0: sin lesión, 1: 
<33% del volumen de la subregion, 2: 33-66% del volumen de la subregion, 3: > 66% 
del volumen de la subregión), el número de lesiones en una subregión (0: ninguna, 1: 
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Figura 4A. Relación sMOAKS y BLOCKS en la Evaluación del Cartílago Articular. El 
cuadrante izquierdo muestra el grado de extensión de la lesión y el derecho representa 
el porcentaje de la subregión afectada por la lesión.  
 
 
Los quistes articulares fueron definidos como focos de aumento de la intensi-
dad de señal con bordes bien definidos y márgenes redondeados en secuencias de 
supresión grasa potenciadas en T2 Fast Espín Eco (FSE). Estos fueron graduados en 
función del porcentaje de quiste que correspondía una lesión de la médula ósea (0: sin 
lesión, 1: <33%, 2: 33-66%, 3: > 66%). Los valores máximos de afectación de la medu-
la ósea y de los quistes  en las articulaciones APF, AFTM y AFTL y para toda la rodilla 




Los osteofitos fueron evaluados en 16 zonas de la rodilla: margen anterior y 
posterior de ambos cóndilos femorales y platillos tibiales, faceta rotuliana y tróclea 
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medial y lateral, y faceta rotuliana y tróclea superior e inferior. Estos fueron graduados 
en función de su tamaño (0: sin osteofito, 1: pequeño, 2: mediano, 3: grande) en la 
secuencias espin eco potenciadas en T1. Los valores máximos de valoración de os-
teofitos para la articulaciones APF, AFTM, AFTL y para toda la rodilla fueron de: 12, 
12, 24 y 48 respectivamente (Figura 6). 
 
 
     Tabla 3 
      Sistema de Puntuación de la Afectación del Cartílago Articular 
 
Tamaño de la Lesión                         % de la Lesión que es de Espesor Completo 
0: Ninguna   0: Ninguna 
1: < 10 % de SC de la subregión 1: < 10 % de SC de la Subregión  
2: 10-75% de SC de la subregión 2: < 10-75 % de SC de la Subregión 
3: > 75% de la SC de la subregión 3: > 75 % de SC de la Subregión  
(SC: superficie condral) 
 
     Tabla 4 
     Sistema de Puntuación de las Lesiones en Médula Ósea y Quistes Subcondrales 
 
Tamaño de la lesión                Nº de Lesiones     % de la Lesión que es Quística 
0: Ninguna  0: Ninguna  
1: <33% del volumen subregional 1 <33%  
2: 33-66% del volumen subregional 2 <33-66% 
3: >66% del volumen subregional 3 >66% 
 
Figura 4B. Escala de valoración de las alteraciones de la médula ósea y de los quistes 
subcondrales. 
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Figura 5. Articulación femorotibial medial, imagen sagital con secuencias T2. Se ob-
serva lesión en medula ósea valorada como grado 3/1/0. 
 
    
                  
Figura 6. Articulación patelofemoral, imagen axial, secuencia en T2 supresión grasa. 
Se observa osteofito grado 3 (flecha derecha) y lesión del cartílago articular (flecha 
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Sinovitis en el paquete Adiposo de Hoffa y Derrame Articular 
 
La sinovitis en el paquete adiposo de Hoffa se definió como la presencia de 
una imagen difusa hiperintensa en cortes sagitales dentro de la almohadilla grasa y el 
derrame articular como una señal equivalente a fluido dentro de la cavidad articular en 
imágenes axiales. Ambos fueron valorados en secuencias de supresión grasa 
T2/PD/IW en función de su tamaño (0: normal, 1: medio, 2: moderado, 3: grave) (Figu-
ra 7) (Figura 8).  
 
Las puntuaciones finales de sMOAKS fueron clasificadas y cuantificadas ba-
sándonos en un sistema similar al descrito por Peterfy et al. [355], para la cuantifica-
ción del grado de afectación articular en la escala WORMS (valores independientes de 
cada característica articular en cada uno de los tres compartimentos, valores acumu-
lados de cada característica en cada compartimento, valores acumulados de cada 
característica en toda la rodilla y un valor total combinado para toda la rodilla) (Tabla 
5).  
 
         
 
Figura 7. Articulación femorotibial lateral, imagen sagital con secuencias T2. Se ob-
serva sinovitis en Hoffa grado 2 (imagen izquierda) y osteofito en cóndilo posterior 
(imagen derecha) clasificada como grado 3. 
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Figura 8. Articulación femoropatelar, imagen axial, secuencia T2 con supresión grasa. 







               Valores Máximos por Regiones y Global de sMOAKS 
 
 
   AFTM AFTL  AFP  Total 
Cartílago   24 24  24      72 
Medula/Quistes  36 36   36  108 
Osteofitos   12 12  24   48  
Sinovitis        3 
Derrame        3 
Total Compartimento 92 92  92  








   78 
Histología  
 
Después del sacrificio del animal se extrajo completamente la rodilla, se desar-
ticuló y se obtuvo la extremidad distal del fémur que se cortó con la sierra. Después se 
hizo otro corte, dejando el cóndilo externo que se volvió a cortar, coronalmente, por 
delante a ras de la lesión y también por su borde posterior. Finalmente, se efectuó un 
corte transversal para dejar la lesión con un grosor máximo de un centímetro y facilitar 
la decalcificación y posterior corte.  
 
La fijación de las piezas se efectuó en formol, al 4%, tamponado con fosfatos, 
durante 24 horas. La deshidratación se realizó mediante alcoholes de gradación cre-
ciente (70%, 80%, 96% y 100%), cambiando dichos alcoholes cada 12 horas, en agi-
tación constante en un sistema automático (Leica). Posteriormente se introdujeron en 
xileno durante 4 horas y se incluyeron en parafina a una temperatura de 60°C. Final-
mente se realizaron cortes de 4 µm de grosor en un micrótomo convencional (Mi-
crom®, Alemania) y se tiñeron con tricrómico de Masson y safranina-O.  
 
Se realizó una valoración con las escalas de valoración del OARSI y Mankin, 
siguiendo las tablas validadas de ambas escalas (Tabla 6) (Tabla 7) por un experto en 
histología de cartílago. Se obtuvieron dos campos de cada preparación teñidos con 




Se realizó un estudio estadístico a partir de los datos obtenidos de la RM por el 
autor de este trabajo y por dos especialistas en análisis de imagen (RM) del sistema 
músculo – esquelético. También se realizaron valoraciones histológicas según las dife-
rentes escalas homologadas en la literatura por el autor de este trabajo y un especia-
lista en histología del cartílago articular. A partir de los datos obtenidos se estudiaron 
las diferencias inter e intraobservador en cada una de las mediciones realizadas. La 
valoración media, para cada grupo, con las escalas utilizadas para la valoración de la 
RM. La valoración media, para cada grupo, con las escalas para la valoración micros-
cópica y la correlación entre las escalas microscópicas y las escalas de RM. 
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Todos los datos fueron transferidos a una base de datos tipo Excel donde fue-
ron analizados y exportados al programa SPSS para Windows versión 12.0 (SPSS, 
Chicago, Ill) para aplicar los test estadísticos.  Los datos fueron tratados como medias 
con sus correspondientes desviaciones estándar. La concordancia inter-observador se 
determinó según la frecuencia exacta de cada valoración tratando los datos como va-
riables continuas. Los resultados presentados representan el grado de fiabilidad intra e 
interobservador (calculados aplicando un kappa ponderado con intervalos de confian-
za al 95%), el porcentaje de acuerdo del ejercicio y valor total de cada grupo. Se aplicó 
un Kappa ponderado cuando el grado de desacuerdo se tenia en cuenta y un Kappa 
normal cuando no era tenido en cuenta. Si los resultados se diferenciaban en un gra-
do, se ponderaba 0,66; dos grados, 0,33 y tres grados 0,00. Las diferencias entre gru-
pos (tanto en RM como en histología) se determinaron mediante un ANOVA de una via 
estableciendo el grado de significación estadística como p<0,05. Para establecer la 
correlación entre la valoración por RM e histología por grupos se utilizó el test de co-
rrelación de Spearman. 
 
En la figura 9 se resume el diseño y plan de trabajo de nuestro estudio 
             
 
Figura 9. Resumen del Estudio Efectuado. 
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  Tabla 6 
Escala de Mankin (HHGS) * 
 
 
*todas las mediciones deben efectuarse en tibia y en fémur, en meseta tibial medial y lateral, y 
en cóndilo femoral, medial y lateral 
 
  
1. Estructura  
Normal 0 
Irregularidades superficie 1 
Pannus e irregularidades superficie 2 
Hendiduras en zona de transición 3 
Hendiduras en la zona radial 4 
Hendiduras en la zona calcificada 5 
Desorganización completa 6 
2. Células  
Normales 0 
Hipercelularidad difusa 1 
Clones 2 
Hipocelularidad 3 
3. Tinción con Safranina-0  
Normal 0 
Poca reducción 1 
Moderada reducción 2 
Grave reducción 3 
No se observa tinción 4 
4. Integridad de la “tidemark”  
Intacta 0 
Atraviesan vasos 1 
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     Tabla 7 
          Escala de Valoración OARSI * 
 
Grado Criterios Asociados (reacción tisular) 
Grado 0:  
Superficie Intacta  
Morfología Cartílago Intacta 
Matriz: arquitectura normal 
Células: intactas, orientación adecuada 
Grado 1:  
Superficie Intacta 
Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación super-
ficial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 
Reacción (fibrilación) puede ser algo más profunda 
Grado 2:  
Discontinuidad en Superficie 
Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o 
Toluidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de 
la tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación 
de las condronas en columnas 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia 
Grado 3:  
Fisuras Verticales  
(hendiduras) 
Como arriba 
Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de 
colágeno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisu-
ras en zonas cercanas del cartílago 
Grado 4:  
Erosión 
Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida 
matriz en capa superficial y en zona media 
Grado 5:  
Denudación 
Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyen-
do fibro-cartílago con superficie denudada. 
Microfractura con reparación limitada a la superficie ósea 
Grado 6:  
Deformación 
Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación 
ósea extendiéndose a otras capas del cartílago 
* todas las mediciones deben efectuarse en tibia y en fémur, en meseta tibial medial y 
lateral, y en cóndilo femoral, medial y lateral 
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Imaging Studies 
 
sMOAKS Scale Reliability 
 
            
Figure 10. Patellar Dislocation. 
 
 
Presented results are for intra and inter-rater reliability (calculated using the 
weighted kappa (95% confidence interval (CI)), the percentage agreement of the exer-
cise and total scores of the different groups. Kappa (k) statistics were used to assess 
inter- and intra-observer agreement in grading cartilage, bone marrow lesions and cyst, 
osteophytes, effusion and synovitis. A one-way ANOVA was performed to determine 
differences among groups with respect to sMOAKS scores in order to evaluate the de-
gree of joint degeneration.  
 
Table 8 presents the reliability of the different joint features evaluated. The 
poorest reliability was for intra-rater BML size (Kappa= 0.57) and percentage of Cyst 
(Kappa= 0.58) but the prevalence of this feature was extremely low particularly in the 
patelofemoral joint. Overall, these preliminary results demonstrate that the proposed 
scoring system is reproducible. 
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        Table 8 
         Realibility of sMOAKS 
 
 Intra-Observer                  %         Inter-Observer   % 
 
Total Score  0,62 (0,39 - 0,72) 0,63 0,72 (0,44 - 0,79) 0,75 
Cartílage  
Area    0,65 (0,47 - 0,77) 0,70 0,71 (0,57 - 0,83) 0,73 
Deep   0,61 (0,44 - 0,67) 0,59 0,65 (0,44 - 0,75) 0,67 
BML 
Size   0,57 (0,72 - 0,91) 0,53 0,92 (0,67 - 0,97) 0,95 
% Cyst  0,58 (0,76 - 0,97) 0,58 0,88 (0,80 - 0,93) 0,85 
Nº lesions  0,90 (0,88 - 0,92) 0,93 0,95 (0,90 - 0,99) 0,97 
Osteophytes  0,65 (0,65 - 0,92) 0,71 0,85 (0,77 - 0,90) 0,86  
Synovitis  0,89 (0,65 - 0,92) 0,78 0,83 (0,76 - 0,85) 0,87 
Effusion  0,91 (0,79 - 0,92) 0,88 0,90 (0,77 - 0,99) 0,83 
(%: percentage of agreement) 
 
 
Differences between Groups in sMOAKS 
 
As indicated, most of these scores were in the lower quarter of their possible range 
with the exception of Group 1 (Table 9). Group 1 (ACL transection) was the most af-
fected followed by group 2 (mid-body transection of the medial meniscus), group 3 
(ACLt combined with total medial meniscectomy) and group 4 (medial meniscectomy) 
subsequently. Differences between groups were statistically significant (p 0.038). All 
groups presented the highest degree of OA in the medial compartment followed by the 
lateral compartment and the patellofemoral compartment (p 0.045) (Table 3). Table 10 
represents the contribution of the different features evaluated to the overall score for all 
groups expressed as percentages. Bone marrow lesions and cyst contributed less than 
1% to the overall score and cartilage lesions more than 80%.  
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           Table 9 
                  sMOAKS Scores per Group and Observer 
 
 Observador 1 Observador 2 
 1 2 1 2          Average Percentage 
Group 1 (ACL transection) 
AFP 21,50 22,25 19,75 14,75 19,56 23,2% 
AFTL 22,75 17,75 21,75 19,50 20,44 28,3% 
AFTM 22,00 23,00 19,50 21,00 21,38 29,6% 
Total Group 1     61,38 26,2% 
Group 2 (Meniscal Tear) 
AFP 20,00 22,75 19,00 14,00 18,94 22,5% 
AFTL 18,00 17,75 19,75 17,25 18,19 25,2% 
AFTM 20,00 20,50 19,00 19,25 19,69 27,3% 
Total Group 2     56,82 24,2% 
Group 3 (ACLt + Medial Meniscectomy) 
AFP 23,25 17,00 18,25 11,50 17,50 21,3% 
AFTL 17,50 21,50 15,00 20,00 18,50 25,6% 
AFTL 22,50 23,75 21,50 20,25 22,00 30,5% 
Total Group 3     58,00 24,7% 
Group 4 (Medial Meniscectomy)  
AFP 18,00 12,40 12,40 9,00 12,95 15,7% 
AFTL 16,00 12,40 13,80 13,60 13,95 19,3% 
AFTM 22,00 19,40 20,40 18,60  20,10 21,9% 
Total Group 4     47,00 20,0% 
 P Value (inter-groups) ! 0,038 / P Value (inter-regions) ! 0,045  
    
                    Table 11 
                   Percentage of Contribution to the Global Score  
          of the Characteristics Evaluated in sMOAKS 
     
   Total Percentage     Average (%)   
Cartilage   72 30 80 
BML/Cyst  108 46 <1 
Osteophytes  48 20 19 
Synovitis   3 2 <1 
Effusion   3 2 1 
Total  234 100 23,7 
 (BML: Bone Marrow Lesion) 
 
 
   88 
Histological Studies 
 
Results of the Mankin and OARSI scales are presented in Table 11 (Figures 11-
21). The group in which ACL was transected presented the lesser grade of cartilage 
injury followed by the meniscal tear group observing similar results for groups 3 and 4 
(medial meniscectomy and ACL transection plus meniscectomy). All groups showed 
similar values in the evaluation of femoral and tibial cartilage except for group 4 in 
which the tibial cartilage was more affected than the femoral side. Independent results 
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Figure 11. Group 1. ACL Transection. Histologic Samples from the Femoral Surface 
(animals 1, 2, 3, 4 y 5) (Masson Trichrome, x5). Articular Cartilage Irregularities ran-
ging from fissures, hypocellularity and medial and superficial layers disturbances. Ti-
demark and Bone Marrow preservation.   
 
 
       
 
 
Figure 12. Group 1. ACL Transection. Histologic Samples from the Tibial Surface 
(animals 3, 4 and 5) (Masson Trichrome, x5). Articular Cartilage Irregularities ranging 
from fissures, hypocellularity and medial and superficial layers disturbances. Tidemark 
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Figure 13. Group 1. ACL Transection. Histologic Samples from the Femoral Surface 
(animals 3, 4, 5) (Masson Trichrome, x10). Articular Cartilage Irregularities ranging 
from fissures, hypocellularity and medial and superficial layers disturbances. Tidemark 
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Figure 14. Group 2. Longitudinal Tear of the Medial Meniscus. Histologic Samples 
from the Femoral Surface (animals 6, 7, 8, 9 and 10) (Masson Trichrome, x5). Severe 
cartilage injuries with loss of tissue, fissures and increased hypocellularity. 
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Figure 15. Group 2. Longitudinal Tear of the Medial Meniscus. Histologic Samples 
from the Tibial Surface (animals 6, 7, 8, 9 and 10) (Masson Trichrome, x5). Superficial 




    
    
 
Figura 16. Group 2. Longitudinal Tear of the Medial Meniscus. Histologic Samples 
from the Femoral Surface (animals 6, 7, 9 and 10) (Masson Trichrome, x10). Cartilage 
destruction with vertical clefts, absence of tissue and isogenic groups of chondrocytes.  
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Figure 17. Group 2. Longitudinal Tear of the Medial Meniscus. Histologic Samples 
from the Tibial Surface (animals 7 and 9) (Masson Trichrome, x10).  
 
    
    
 
 
Figure 18. Group 3. ACL transection and Medial Meniscectomy. Histologic Samples 
from the Femoral Surface (animals 11, 12, 13, 14 and 15) (Masson Trichrome, x5). 
Superficial and medial layers fibrillation, isogenic groups of chondrocytes pretending to 
repair the wound. Chondral injury filled with fibrous tissue.  
   94 
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Figura 19. Group 3. ACL transection and Medial Meniscectomy. Histologic Samples 
from the Femoral Surface (animals 11, 12 and 15) (Masson Trichrome, x10). Cartilage 
fibrillation, chondral “holes” filled with fibrous tissue and isogenic groups in an attemp 
to repair the injured cartilage.  
 
    
   96 




Figure 20. Group 3. ACL transection and Medial Meniscectomy. Histologic Samples 
from the Tibial Surface (animals 11, 12, 13, 14 and 15) (Masson Trichrome, x5). Carti-
lage destructuration with clefts, fibrillation, hypocellularity and even destruction of the 
articular surface.  
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Figure 21. Group 4. Medial Meniscectomy. Histologic Samples from the Femoral Sur-
face (animals 16, 18, 19 and 20) (Masson Trichrome, x5). Vertical Clefts in the Superfi-
cial and Medial Layers of the Articular Cartilage with severe Hypocellularity.  
 
   
   
 
Figure 22. Group 4. Medial Meniscectomy. Histologic Samples from the Tibial Surface 
(animals 16, 17, 18 and 19) (Masson Trichrome, x10). All images show severe articular 
cartilage injuries and destruction of the superficial and medial layes, clefts, hypocellula-
rity and clones emergence. Right inferior image shows a more preserve articular carti-
lage with a high hypocellularity.  
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     Tabla 11 
Results from the Histologícal Evaluation with MANKIN and OARSI Scales 
 
Sheep Mankin femur Mankin tibia OARSI femur OARSI tibia 
Group 1: ACL transection 
1 3 2 1 1 
2 0 0 0 0 
3 3 2 1 0 
4 2 2 1 0 
5 9 9 3 3 
Total subgroup 3,4 3,0 1,2 0,8 
Group 2: Meniscal Tear 
6 6 2 6 0 
7 7 12 1 5 
8 10 14 4 5 
9 6 7 3 1 
10 14 8 5 2 
Total subgroup 8,6 8,6 3,8 2,6 
Group 3: ACLt + Medial Meniscectomy 
11 12 14 4 6 
12 13 12 5 5 
13 8 11 3 4 
14 12 11 4 4 
15 10 11 4 4 
Total subgroup 11 11,8 4 4,6 
Group 4: Medial Meniscectomy 
16 10 13 3 3 
17 - 12 - 3 
18 8 8 2 3 
19 10 14 3 6 
20 10 14 3 6 
Total subgroup 9,5 12,2 3,5 4,2 
P Value (inter-groups) ! 0,04 / P Value (inter-regions) ! 0,002 
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sMOAKS and Histological Correlation 
 
The evaluation of articular cartilage according to MANKIN (Figure 23) and 
OARSI scales (Figure 24) presented a similar behavior in all groups being also similar 
to the results obtained with the sMOAKS scale (Figure 25). The trending lines of the 
three graphs are alike. 
 
MRI assessment of articular cartilage presented a significant correlation with 
the Histological analysis: MANKIN Scale (r=0,82; p<0,0001), OARSI (r=0,85; 
p<0,0003). Although most of the differences were statistically significant some of them 





                  
Figura 23. Evaluation of Femoro-Tibial Articular Cartilage with MANKIN Scale per 
Groups. ANOVA Values presented as averages and standard deviation per groups.  
Group 1 = 3,2 (2-9), Group 2 = 8,6 (6-14), Group 3 = 11,4 (8-14), Group 4 = 10,85 (8-
14). Group 1 / Group 4, p<0,002. Group 2 vs Group 3, p>0,05. Group 3 vs Group 4, 
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Figura 24. Evaluation of Femoro-Tibial Articular Cartilage with OARSI Scale per 
Groups. ANOVA Values presented as averages and standard deviation per groups. 
Group 1= 1 (1-3), Group 2 = 2,4 (1-6), Group 3 = 4,3 (3-6), Group 4 = 3,85 (2-6). Group 
1 vs Group 4, p<0,001. Group 2 vs Group 3, p<0,04. Group 3 vs Group 4, p<0,0002. 
Group 2 vs Group 4, p<0,0010.  
 
 
          
Figura 25. Evaluation of Femoro-Tibial Articular Cartilage with sMOAKS Scale per 
Groups. ANOVA Values presented as averages and standard deviation per groups. 
Group 1 = 3,6 (3,32-3,77), Group 2 = 4,16 (3,90-4,5), Group 3 = 4,5 (4,18-4,78), Group 
4 = 4,25 (3,96-4,43). Group 1 vs Group 4, p<0,004. Group 2 vs Group 3, p<0,0002. 
Group 3 vs Group 4, p>0,05. Group 2 vs Group 4, p<0,002.  
 
 
Global results dont show correlation between the sMOAKS and Histological 
scales. However, when we only evaluate the articular cartilage of the femorotibial joint 
we observed similar results with sMOAKS and MANKIN-OARSI scales, so both scales 
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             DISCUSIÓN 
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Uno de los principales obstáculos en la progresión clínica hacia la solución de 
la artrosis es la ausencia de un entendimiento claro en los mecanismos que conducen 
a la iniciación y la progresión de la enfermedad. Mientras que la degradación del cartí-
lago se ha considerado el sello distintivo de la enfermedad, en realidad hay que consi-
derar “la articulación como un órgano”, concepto que está actualmente reconocido 
como un principio fundamental para la ciencia básica y la evaluación clínica de la ar-
trosis [96][127][354]. Entre los diversos componentes no cartilaginosos de la articula-
ción, se ha visto que los cambios en el hueso subcondral están implicados como pieza 
clave en la iniciación y progresión de la artrosis [69][251][276]. Las lesiones de la mé-
dula ósea subcondral son una de la señas de identidad de la valoración por RM de la 
artrosis de rodilla. Estas se definen como áreas no quísticas mal definidas en la región 
subcondral con aumento de la intensidad señal en secuencias ponderadas en T2, 
densidad protónica ponderada o fast espin eco [34][475][477].  
 
Se ha sugerido que la esclerosis del hueso subcondral contribuye a acelerar la 
degeneración articular por el aumento de las solicitaciones mecánicas sobre el cartíla-
go articular subyacente [368]. Las lesiones de la médula ósea se suelen observar en 
conjunción con alteraciones del cartílago articular en la misma región [22][178][197]. 
Los grados más avanzadas de lesión del cartílago parecen guardar relación con una 
mayor prevalencia y un mayor volumen concomitante de las lesiones de la médula 
ósea [233]. 
  
A medida que la enfermedad progresa, correlaciona positivamente con el au-
mento del edema en la región subcondral, el avance de las lesiones del cartílago y la 
disminución de la interlinea articular [129][200][372]. La esclerosis subcondral se ca-
racteriza histológicamente por el aumento de espesor de la placa subcondral y se ha 
observado en estadios tardíos de artrosis de rodilla [129][372] y también en modelos 
animales [45][79][108]. Sin embargo, todavía no se entiende bien la naturaleza de los 
cambios del hueso subcondral en la artrosis, particularmente en las primeras etapas 
de la enfermedad. Además, tampoco se sabe si los cambios en el hueso subcondral 
son una causa o una consecuencia de la degeneración del cartílago articular.   
 
Los modelos animales son imprescindibles para solventar muchas de las cla-
ves en el entendimiento y compresión de la evolución de las lesiones subcondrales en 
el proceso degenerativo articular así como el diagnostico precoz de la enfermedad. Sin 
embargo, la información sobre la patología ósea subcondral en estadios precoces de 
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degeneración articular en la literatura no son coherentes entre los modelos animales 
estudiados e incluso entre los estudios que utilizan el mismo modelo. Algunos autores 
describen que las lesiones del cartílago preceden a las lesiones del hueso subcondral 
[211][350] mientras que otros sugieren lo contrario [44]. Por tanto, basándonos en la 
evidencia disponible, no existe consenso sobre el papel de los cambios en el hueso 
subcondral en los estadios iniciales de artrosis. Recientemente Kuroki et al. [247], de-
mostraron diferencias significativas en los cambios en el hueso sucondral en tres mo-
delos diferentes de artrosis evaluados a las doce semanas de evolución tras la induc-
ción de diferentes lesiones via artroscópica. Estos cambios pueden atribuirse a altera-
ciones en la carga articular, así como el daño del cartílago articular localizado.  
 
Sin embargo, la experiencia clínica también ha demostrado que la regresión o 
incluso la completa resolución del edema subcondral se produce en una minoría de 
pacientes. Los datos publicados disponibles sobre la historia natural de las lesiones de 
la médula ósea son controvertidos. Kornaat et al. [244], informaron de que en el estu-
dio holandés GARP la mayoría de las lesiones aumentaron o aparecieron a los dos 
años de seguimiento, pero el 20% de lesiones prevalentes disminuyeron o desapare-
cieron [244]. En el estudio BLOKS [199], menos de un 1% de los pacientes presenta-
ron una disminución de tamaño de las lesiones de la médula ósea en la articulación 
tibio-femoral, a los 30 meses de seguimiento. En otro estudio longitudinal con una po-
blación de pacientes más pequeña la regresión de las lesiones de la médula ósea se 
observó de forma más regular [360]. Romer et al. [380], en el estudio MOST concluye-
ron que la alteración de la médula ósea subcondral, a diferencia del cartílago, es una 
característica que presenta una gran variabilidad de aparición en pacientes con artro-
sis o con riesgo de desarrollarla y que la mayoría de la lesiones existentes presentaron 
regresión o resolución con el tiempo, a diferencia de publicaciones previas. En segun-
do lugar concluyeron, que la ausencia de las lesiones de la médula ósea estaba aso-
ciado con un menor riesgo de desarrollar lesiones en el cartílago adyacente mientras 
que la regiones con lesiones de la médula ósea de nueva aparición o progresivas 
mostraron un mayor riego de desarrollar lesiones del cartílago. Concluyen que está 
por determinar si los cambios en la medula ósea subcondral podrían ser el objetivo de 
algunas estrategias terapéuticas precisando conocer el mecanismo responsable de las 
diferentes lesiones y su relación con el factor desencadenante (alineación mecánica, 
lesión meniscal etc.) [91].                 
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La ausencia de lesiones en la médula ósea subcondral en nuestro estudio pro-
bablemente se deba al poco tiempo de seguimiento (8 semanas). Nuestros resultados 
sugieren que existe una posible relación entre el mecanismo desencadenante de la 
artrosis y la aparición de determinados fenómenos degenerativos, sobre todo en el 
grupo con sección del LCA. Igualmente observamos que la afectación de la médula 
ósea subcondral no precede a los cambios degenerativos del cartílago articular. Sin 
embargo, para determinar la secuencia de aparición de fenómenos degenerativos y su 
posible relación con el mecanismo desencadenante seria preciso realizar estudios 
longitudinal con un seguimiento en el tiempo mas largo.  
 
En los últimos años ha habido un interés creciente en el estudio por la imagen 
del cartílago articular. La evaluación morfológica del cartílago articular a través de se-
cuencias de RM especializadas ha mejorado nuestra capacidad para detectar patolo-
gía y diferenciar la diferentes estructuras articulares. Las nuevas técnicas de imagen 
bioquímica, tales como el mapeo T2, secuencias T1rho, RM de sodio y secuencias de 
retraso de la captación de Gadolinio (dGEMRIC), se han utilizado para evaluar direc-
tamente el cartílago articular, con la presunción de que la detección temprana y el tra-
tamiento de la lesiones del cartílago articular puede ayudar en la prevención y progre-
sión de la degeneración articular [445]. Estas modalidades de imagen se han utilizado 
principalmente con fines experimentales, centrándose principalmente en la cadera y la 
rodilla. La evidencia sugiere su utilización y aplicación en el ámbito clínico.   
 
Valoración Objetiva de las Artrosis en Clínica 
 
Para evaluar y cuantificar clínicamente el estado de la articulación de un pa-
ciente se han utilizado los llamados informes de evolución del paciente, los cuales, 
analizan aspectos concretos del cuerpo e incluso de un tejido esquelético y tienen la 
ventaja de considerar la opinión del paciente, valorar su estado y progresión, así co-
mo, comparar diferentes estudios o incluso facilitar la realización de estudios multicén-
tricos.  
 
Entre las escalas de valoración clínicas más comunes están el SF-36 (Medical 
Outcomes Study 36-Item Short Form Health Survey) [303], el International Knee Do-
cumentation Committee Subjective Knee Form (IKDC) [212], la Lysholm Knee Scale o 
Lysholm [239][274][422], el Modified Cincinatti Knee Rating System (MCKRS) [56], el 
Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index (WOMAC) [32] y el 
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Knee Injury and Osteoarthritis Outcome Score (KOOS) [29][383][446]. Cada una de 
estas escalas ha sido sometida a pruebas de valoración en pacientes afectos de lesión 
de cartílago [30][122][174][239]. 
 
Howard et al. [193], analizaron las escalas de valoración aplicadas a un grupo 
de pacientes intervenidos mediante un implante de condrocitos y las siguieron en el 
tiempo, observando que el IKDC, Lysholm, KOOS, Cincinatti y SF-36 demuestran los 
cambios sufridos en el tiempo. El Lysholm y el IKDC eran los que mantenían mayor 
sensibilidad en el tiempo. Sin embargo, ninguna de ellas demostró ser efectiva para 
valorar los cambios en la función asociados a una mayor demanda de actividad física. 
El IKDC y el KOOS-Sports pueden ser las que mejor respondan a evoluciones de largo 
tiempo, especialmente cuando hay actividades físicas más demandantes. 
 
Generalmente se utilizan diferentes clasificaciones y sistemas para valorar el 
estado del cartílago articular. Algunas son valoraciones de tipo general (WOMAC, 
KOSS, Cincinatti, Oxford, IKDC, Lysholm, MCKRS (Modified Cincinatti Knee Rating 
System), SF-36…) mientras que otras se basan en el estado del cartílago articular de 
una zona dañada y sirven, sobre todo, para cuantificar el daño y valorar el proceso de 
reparación. Una de estas escalas es la de la International Cartilage Repair Society 
(ICRS) [278][280] que se basa en el tamaño y profundidad de la lesión. En esta línea 
McAdam et al. [298], proponen la escala de valoración de la condropenia (Chondrope-
nia severity score, CSS) (Tabla A Anexo II) que registra un valor para cada una de las 
zonas anatómicas de la articulación de la rodilla y tiene en cuenta, además, el estado 
del menisco. Con esta escala, un deportista joven con una lesión aislada de grado III 
tiene mejor pronóstico que una persona mayor con una degeneración generalizada y 
una lesión del menisco con grado II. 
 
Valoración de los Estudios por la lmagen 
 
La detección temprana de las lesiones agudas del cartílago es un reto en el tra-
tamiento y prevención de las lesiones condrales focales y, también, de la artrosis. El 
cartílago no es visible con las radiografías habituales, la RM está limitada y requiere 
largos tiempos pero es, por otro lado, el método de referencia para el estudio del cartí-
lago por imagen para efectuar un diagnostico y tomar decisiones terapéuticas previas 
a una artroscopia. El objetivo principal de estas técnicas debe ser estudiar la morfolo-
gía de la superficie articular y detectar cambios en la estructura del cartílago [245]. 
   107 
Las técnicas para caracterizar las lesiones del cartílago en humanos son cada 
vez mejores y están más contrastadas, pero no existe un consenso general sobre co-
mo interpretar algunos métodos. Se han descrito un buen número de escalas histopa-
tológicas [335], quirúrgicas [135][359] y basadas en la imagen [106][165][184][323] 
[413][462] para determinar el grado de reparación del cartílago. Al contrario que con 
las escalas histológicas [343][390] y las quirúrgicas [414][440] hay muy pocos estudios 
que hayan validado las escalas de imagen por RM y, menos todavía, que valoren la 
correlación entre la imagen con RM para predecir la evolución clínica [107] incluyendo 
la escala más utilizada, “Magnetic Resonance Observation of Cartilage Repair Tissue” 
(MOCART) [290][291]. Validar los componentes individuales de una escala no invasiva 
sería el primer paso y el más lógico para entender esta discordancia. 
 
La radiografía convencional y los estudios con TC muestran la rotura de la su-
perficie articular y el grado de desplazamiento de los fragmentos en las fracturas arti-
culares [114][222][431].  
 
En las radiografías se fijan criterios indirectos de una posible lesión de cartílago 
como es el estrechamiento del espacio articular, la aparición de osteofitos, deforma-
ción ósea o signos inflamatorios, todo ellos tardíos y con pocas posibilidades de efec-
tuar un tratamiento eficaz.  
 
La evaluación de Kellgren y Lawrence [230] (Tabla B Anexo II), fue el primer in-
tento de valorar objetivamente la degeneración articular con radiografías, basado en la 
descripción de los osteofitos y osículos periarticulares, el estrechamiento del espacio 
articular, los pseudoquistes escleróticos subcondrales y los cambios en la morfología 
de los extremos óseos que hoy se siguen considerando como factores propios de una 
alteración grave de la articulación.  
 
Radiográficamente se han efectuado muchas clasificaciones, poco precisas y 
difíciles de clasificar con exactitud. Se aprecian claramente los valores extremos pero 
resulta difícil situar los tipos intermedios. Para evaluar los cambios degenerativos ra-
diográficos en el codo, Broberg y Morrey [51] propusieron un sistema de clasificación, 
grado 0 = codo normal; grado I = ligera pérdida del espacio interarticular con pocos 
osteofitos; grado II = moderada pérdida del espacio interarticular con moderada forma-
ción de osteofitos y grado III = graves cambios degenerativos con gran destrucción 
articular. Por su parte, Hastings y Graham [180] realizaron una clasificación radiográfi-
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ca de las osificaciones heterotópicas del codo y del antebrazo: tipo I = osificaciones 
heterotópicas sin limitación funcional; tipo II = limitación en uno o dos planos y tipo III = 
anquilosis articular. 
 
Aún sabiendo que la escala de Kellgren y Lawrence tiene una gran variabilidad 
intra e interobservador (85 – 31% de errores de observación) se sigue utilizando en 
numerosos estudios para analizar la evolución de un paciente o el efecto en un ensayo 
clínico [29]. Por ello, surgieron otros baremos como el propuesto por Altman y Gold [8] 
o Nagasoa et al. [321], que han procurado crear subcategorías y disminuir la variabili-
dad inter e intraobsevador aunque no se ha encontrado una buena correlación entre 
estas escalas y los hallazgos encontrados por artroscopia [232-235][453]. Sin embar-
go, la evaluación radiográfica computerizada para conocer la degeneración articular ha 
mejorado la reproducibilidad de los observadores (0,5 – 0,99) y ha permitido que se 
utilicen con mayor fiabilidad en ensayos clínicos [97][288][416]. No conviene olvidar 
que la posición del paciente influye mucho junto con la técnica radiográfica utilizada. 
 
Aunque sea relativamente poco sensible, la radiografía simple ha sido el méto-
do más utilizado para valorar los cambios estructurales del cartílago y para definir la 
artrosis. Se deben tomar varias medidas en una radiografía, como la distancia entre 
huesos para valorar la disminución del espacio articular, pero para los estudios que 
requieran clasificar o graduar la gravedad de la artrosis en la rodilla, se utiliza frecuen-
temente un sistema simple de comparación visual con un estándar. El primer método 
estandarizado para determinar la artrosis de rodilla radiográficamente fue desarrollado 
por Kellgren y Lawrence [230] (Tabla B Anexo II), basado en la valoración global com-
binando múltiples características. Se dio un mayor énfasis a la presencia de osteofitos, 
que a la disminución del espacio articular [230], lo cual resultó incongruente con la 
descripción radiográfica de la artrosis empleada por estos [419]. Por el contrario, Alt-
man et al. [8], desarrollaron un sistema de valoración basado en características indivi-
duales de los compartimentos tibio-femorales. Tal escala, con características ordinales 
e individuales resultó ser mas sensible para identificar la progresión de artrosis tibio-
femoral [419].  
 
La radiología convencional ha sido utilizada durante muchos años para evaluar 
la degeneración articular a pesar de sus limitaciones y la falta de sensibilidad para 
detectar cambios precoces. La radiología seriada en el tiempo ha permitido conocer 
los cambios que se iban produciendo fijándose en aspectos secundarios como es el 
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espacio interarticular y otros aspectos secundarios como la aparición de osteofitos 
[45]. Pero el estrechamiento del espacio interarticular no se produce hasta que el pro-
ceso ha avanzado lo suficiente como para dificultar un tratamiento efectivo [218]. Los 
cambios degenerativos iniciales implican un daño microestructural sin cambios impor-
tantes en el volumen de cartílago [2][435]. 
 
Uno de los mayores obstáculos para el desarrollo de técnicas terapéuticas en 
el tratamiento de la artrosis ha sido la ausencia de pruebas de valoración no invasivas 
[59][117-119][373-375][354][355][445]. A pesar de los grandes avances logrados en la 
última década en las técnicas radiográficas [45][58][375][448][466] estas han fracasa-
do por su incapacidad para delinear correctamente el cartílago articular. Además, se 
trata de una técnica en la que la proyección transforma imágenes tridimensionales en 
imágenes bidimensionales [117][373][375].  
 
La tomografía computarizada con tubo cónico (Conical Beam Computerized 
Tomography, CBCT) utiliza un tubo de rayos-X cónico que cubre un gran volumen de 
tejido con una rotación sobre el paciente. Debido a las diferencias en la geometría de 
la imagen y de la colimación de los rayos – X la dosis de radiación es mucho menor 
que con la RM helicoidal y está indicada especialmente para el diagnóstico de las le-
siones meniscales y del LCA con exactitudes entre el 81 – 98% y entre el 69% - 98% 
de especificidad y sensibilidad respectivamente [328]. Aunque en el diagnóstico de las 
lesiones del cartílago su sensibilidad y especificidad está entre el 69% - 74% y entre el 
78% y el 95% [232][416].  
 
El método de artro-TC precisa de la inyección de contraste en la articulación y 
se ha utilizado en lesiones condrales con una sensibilidad entre el 80% - 94% para 
lesiones de grado 2 en el hombro [259] y sensibilidad del 82% en la muñeca [371]. 
Kokkonen et al. [242], investigaron la fiabilidad de la artro-TC para el diagnóstico clíni-
co de las lesiones de la articulación de la rodilla comparada con la radiografía y RM; la 
alta resolución y el bajo coste de la artro-TC puede ser una alternativa para el diagnós-
tico de las patologías articulares. 
 
El dGEMRIC (Delayed Gadolinium enhanced MRI of Cartilage) es una técnica 
que detecta la disminución de proteoglicanos en el cartílago [25][71][173] y utiliza ga-
dolinio (Gd-DTPA2) como un anión móvil que conecta con las particiones a través del 
cartílago en relación inversa a la densidad carga negativa inducida por los proteoglica-
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nos [26][27][70]. La disminución de la concentración de proteoglicanos en artrosis se 
demuestra por el aumento de difusión del agente de contraste en el cartílago, visto 
como un acortamiento del tiempo de relajación en T1 [427]. 
 
La técnica referida como TC de contraste aumentado (contrast enhanced com-
puted tomography (CECT)) es un método de TC equivalente al dGEMRIC y se ha apli-
cado a numerosos estudios experimentales [21][409-411].  
 
La idea de las imágenes de TC retardadas del cartílago se ha introducido re-
cientemente y los estudios en cadáveres se han obtenido utilizando contraste con 10 
minutos de retraso [407][443], viendo como correlaciona con el contenido de proteogli-
canos del cartílago. En otro estudio [187] se comparó el artro-TC retardada con el 
dGEMRIC en un grupo de pacientes con distintas gravedades en la patología del cartí-
lago, viendo como las particiones adquiridas con las dos técnicas correlacionan a los 
45 minutos de la inyección. La indicación de la artro-TC retardada se ha recomendado 
para demostrar comunicación entre la cavidad articular y un quiste óseo; la radiografía 
obtenida entre 1 y 2 horas después de introducir el contraste observando como el con-
traste se pierde fuera de la cápsula [283][342].  
 
Kokkonen et al. [241], propusieron la TC retardada tras inyección de un con-
traste aniónico intraarticular, efectuando ejercicio durante 2 ó 3 minutos recomendan-
do efectuar un TC antes de la inyección del contraste; otro inmediatamente después 
de la inyección y el último a los 30 minutos, ya que en este periodo de tiempo el con-
traste no se diluye demasiado y la sensibilidad técnica es máxima. Observaron mayor 
captación de contraste en rodillas artrósicas. 
 
Desde la introducción de la RM, en 1980, se han publicado numerosos estu-
dios con resultados alentadores en cuanto a la capacidad de esta para evaluar el cartí-
lago. Con el objetivo de ahorrar costes se esperaba que la RM se convirtiera en una 
prueba no invasiva con mínima exposición a la radiación. Con el tiempo se han dado a 
conocer numerosas técnicas y secuencias para la detección de lesiones en el cartíla-
go, como T1 SE, T2 SE, 2PD SE (con y sin supresión grasa), T1 TSE (turbospinecho/ 
fast spinecho), T2 2D/3D (TFE/ GRE), T1 3D GRE, con o sin supresión grasa, técnicas 
de magneto transferencia, con y sin sustracción, imágenes de difusión pesada y técni-
cas de artroresonancia. 
 
   111 
A diferencia de la radiología convencional, la RM es capaz de visualizar direc-
tamente el cartílago articular, debido a su delgada y compleja morfología, su corto 
tiempo de relajación transversa (T2), y la presencia de varias fuentes potenciales de 
distorsión, especialmente el hueso. El cartílago supone un reto de visualización para la 
RM, retos que son todavía mayores en situaciones de artrosis, ya que la señal cambia, 
existe fibrilación superficial, adelgazamiento tisular, y la apariencia que adopta el tejido 
reparado y la presencia de osteofitos dificulta mucho delinear correctamente el cartíla-
go. A pesar de ello, los grandes avances en RM e imagen digital han revolucionado la 
valoración no-invasiva de la morfología del cartílago articular, volumen y espesor. Es-
tas técnicas han proporcionado nuevos puntos de vista respecto a los determinantes 
fisiológicos de la morfología del cartílago articular permitiendo conocer el impacto de 
algunos de ellos, como el sexo [87-89][112][219], la edad y la madurez esquelética 
[63][89][112][195][196][217-219][228], el peso y la talla [58][87][112] [118][119] 
[117][152] [195][196][217][329], el índice de masa corporal (IMC) [86], el número del 
calzado y la longitud del miembro inferior [NISHIMURA], el tamaño del esqueleto de la 
rodilla [118] [59][89]118][119][152], la densidad mineral ósea [86], el área de la sección 
muscular [110][217][89][118][119][329], la masa muscular [86], el miembro dominante 
[118], el grado de ejercicio físico [88][118][186][220][440], el momento de adducción de 
la rodilla [213], los sustitutos de estrógenos [456], la testosterona sérica [89] y la gené-
tica [197][408].  
 
La RM ofrece una oportunidad única para caracterizar la degeneración del car-
tílago articular en la artrosis y otros procesos patológicos y evaluar los efectos del tra-
tamiento médico o quirúrgico en la evolución de la enfermedad, en la investigación 
clínica y, eventualmente, también en la práctica clínica [356][357][117]. 
 
El estudio del cartílago con RM ha permitido desarrollar escalas de valoración y 
diferentes metodologías para resaltar y analizar las lesiones del cartílago, desde lesio-
nes de tamaño pequeño a otras más extensas. Una escala de valoración debe de ser 
factible de aplicar y reproducible dentro y entre diferentes observadores en distintos 
tiempos. Una valoración elemental con pocos parámetros debe en teoría tener un alto 
grado de concordancia intra e interobservador mientras que sistemas de valoración 
más complejos permitieron la discriminación de diferencias menores. Por tanto, la alta 
fiabilidad intra e interobservador y la correlación interna de los sistemas de valoración 
sugerirían si las herramientas son eficaces para caracterizar de forma no invasiva el 
cartílago o no.  
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Por ello, existe un interés cada vez mayor para utilizar técnicas cuantificables 
sobre la RM, lo que se ha dado en llamar la RM cuantitativa (qMRI) para conocer la 
degeneración articular en estadios iniciales, determinar la evolución del proceso e in-
cluso efectuar estudios multicéntricos. La RM cuantitativa determina los cambios mor-
fométricos, incluido el volumen de cartílago perdido [195][429] y los cambios molecula-
res como son la anisotropía de las fibras de colágeno y el agua y su contenido de pro-
teoglicanos [105] [314] [315]. De hecho, el Osteoarthritis Initiative (OAI) ha recogido 
datos por medio de qMRI de cartílago dañado con el “double echo steady state“ 
(DESS) y secuencias T2 mapping. El DESS ofrece información volumétrica mientras 
que el T2 mapping determina aspectos relacionados con el contenido de agua y orien-
tación de las fibras de colágeno [117][314][315]. 
 
Jørgensen et al. [221], analizaron los cambios del grosor de cartílago utilizando 
el mapeo en T2. Analizaron 267 rodillas, de 135 personas, con un seguimiento mínimo 
de 21 meses, utilizando un sistema automático para segmentar el cartílago y cuantifi-
carlo. En las rodillas artrósicas se obtuvo un 3,7% de pérdida de cartílago anual en el 
cóndilo femoral interno. Los mayores cambios aparecieron en la parte posterior del 
cóndilo interno del fémur. En el cartílago tibial interno, el grosor aumentó un 0,4%. En 
otro estudio previo sobre 16 pacientes artrósicos realizado durante tres años, la pérdi-
da anual media de volumen de cartílago fue del 0,5% [154] mientras que en un estudio  
[86] en 117 pacientes artrósicos, seguidos durante 2 años, la pérdida anual fue del 6 – 
8%. Estas diferencias pueden verse afectadas por la propia población de estudio, la 
calidad de las imágenes, las herramientas utilizadas para el análisis de la imagen y la 
experiencia de los investigadores. 
 
Para conseguir una lectura más exacta con RM, Eckstein [117] y Wirth [463], 
propusieron dividir las superficies articulares en subregiones para medir el grosor de 
cartílago. La tibia la dividieron en 5 subregiones y la zona de carga femoral en tres 
subregiones (central, medial y lateral). Con esta metodología diferentes estudios, tanto 
longitudinales como transversales, han demostrado que el grosor del cartílago articular 
no se afecta por igual en las rodillas artrósicas [57][183][149][463][464]. De hecho, 
Wirth et al. [463], observaron que la pérdida de cartílago era mayor en las zonas cen-
trales comparado con las superficies fémoro-tibiales, mientras Buck et al. [57], encon-
traron que una proporción grande de rodillas artrósicas Kellgren – Lawrence tipo 2 
tenían un aumento del grosor del cartílago, debido, posiblemente, a la hipertrofia o 
inflamación en una o más regiones fémoro-tibiales. Wirth et al. [464], repitieron el tra-
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bajo analizando de delante a atrás señalando que las zonas más afectadas eran las 
posteriores. 
 
El compartimento fémoro-patelar está frecuentemente afectado por la artrosis 
[299] y, por tanto, merece una valoración radiográfica diferente. Spector et al. [419], 
desarrollaron un sistema de valoración del compartimento fémoro-patelar, sobre una 
proyección lateral en flexión. Posteriormente, la proyección tangencial “en sol nacien-
te” resulto ser el método preferido para valorar la reproducibilidad de las mediciones 
de este compartimento y su asociación con los cambios radiográficos y la presencia de 
síntomas [87]. Un segundo atlas revisado [299] incluyó estas proyecciones radiográfi-
cas. El atlas radiográfico más reciente, editado por Altman et al. [8], considerado como 
el atlas de referencia para la artrosis, ha mostrado tener una buena reproducibilidad 
intra e interobservador en estudios clínicos [38][39][255], valorando las características 
individuales, incluyendo la proyección tangencial del compartimento patelo-femoral.  
Sin embargo, estos atlas plantean problemas teórico-prácticos con los atlas fotográfi-
cos. En el atlas OARSI los grados ordinales para valorar la disminución del espacio 
articular y el tamaño de los osteofitos; existen osteofitos con formas anormales  en 
múltiples radiografías de rodilla, no hay radiografías que valoren la tróclea femoral la-
teral o medial en la proyección tangencial [38] y hay diferencias en magnificación e 
intensidad, lo cual dificulta las comparaciones entre algunas fotografías. Por otro lado, 
la concurrencia de varias características (disminución del espacio, osteofitos, esclero-
sis, etc.) en la misma radiografía puede distraer al observador y llevar a un sesgo en el 
momento de contrastar la radiografía y la imagen del atlas. Además, como las fotogra-
fías del atlas se extienden por diversas páginas resulta engorroso de utilizar y debido 
al coste de la reproducción radiográfica es caro.  
 
La distorsión morfológica y la magnificación asociadas a la radiología conven-
cional dificultan mediciones y hace que la posición del paciente sea un aspecto crítico 
para la realización de estudios multicéntricos. Incluso cuando la técnica es correcta las 
mediciones cuantitativas del espacio articular están limitadas al compartimento fémoro 
- tibial medial siendo imposible distinguir en éste la afectación del cartílago articular del 
fémur o de la tibia. Por otra parte, se ha sugerido que la subluxación del menisco pue-
de contribuir a la disminución del espacio articular [152] e, independientemente del 
estado del cartílago y la disminución del espacio articular de un compartimento puede 
hacer que el otro compartimento aumente, dificultando la interpretación apropiada.  
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Las secuencias de supresión de grasa (SPGR) producen una señal alta del 
cartílago y una señal baja del líquido sinovial, siendo válida para el análisis morfológi-
co cuantitativo del cartílago [117][167]. Las mediciones semicuantitativas del volumen, 
grosor y superficie del cartílago evaluado en varias secuencias demuestran que existe 
una excelente correlación inter e intraobservador. Esto hace que la RM sea una méto-
do de valoración del estado articular muy atractivo para estudios longitudinales con un 
seguimiento de pacientes en el tiempo [117]. Utilizar equipos de calidad, con 3T, hace 
estas mediciones todavía más exactas. La exactitud de errores en un equipo de 1,5T 
son entre el 11% y el 17% y del 3% al 7% en una máquina de 3T. 
 
Hay bastantes sistemas de valoración de las lesiones y degeneración articular 
que se fijan en el tamaño y localización de las lesiones, las alteraciones del hueso 
subcondral, cartílago, hueso y menisco [29]. El KOSS (Knee Osteoarthritis Scoring 
System) tiene una reproducibilidad muy buena (correlación interclase (ICC) 0,77) pero 
presenta una reproducibilidad para el cartílago y tejido subcondral bajas, con un ICC 
de 0,64 y 0,63 respectivamente [243]. El acuerdo interobservador para el Whole Organ 
Magnetic Resonance Imaging Score (WORMS) es bueno, con un ICC de la pérdida de 
cartílago mayor de 0,90 [355]. Estos sistemas de valoración son aceptables pero tie-
nen el inconveniente de que evaluar un solo caso requiere unos 45 minutos.  
 
La escala MOCART [290] incluye nueve variables: el grado de relleno del de-
fecto, la integración de los bordes, la descripción de la superficie, la descripción de la 
estructura, la intensidad de la señal, el estado de la lamina subcondral, el estado del 
hueso subcondral, la apariencia de las adhesiones y la presencia de sinovitis. Algunas 
de las partes del MOCART se han validado con técnicas de reparación como las mi-
crofracturas [166] y el trasplante de condrocitos (ACI) [260]. El MOCART solo tiene 
dos apartados para evaluar el hueso. Además, en el apartado 6, evalúa el hueso sub-
condral por debajo del tejido de reparación y como han señalado algunos autores 
[81][423] es demasiado ambiguo cuando se utilizan algunas técnicas de reparación. 
De hecho, Tetta et al. [423], eliminan este parámetro cuando utilizan el MOCART en 
injertos osteocondrales. En el apartado 7, el MOCART incluye el hueso subcondral y 
combina conjuntamente la evaluación para el edema de médula ósea y los quistes; 
mientras que otras escalas lo separan. 
 
El sistema de valoración introducido por Marlovits et al. [290], el MOCART, tie-
ne una fiabilidad interobservador buena (ICC >0,80) y mantiene una correlación signi-
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ficativa con las subescalas del Knee Injury y del KOOS aunque el estudio se efectuó 
en un número pequeño de pacientes. 
 
La degeneración del cartílago conlleva una degradación de la matriz de colá-
geno y una mayor movilidad de los protones del agua que puede ser detectado con 
una RM en secuencias T2 con tiempo de relajación inversa. Esta movilidad protónica 
refleja la arquitectura del colágeno y la densidad del cartílago articular [140]. 
 
Una técnica de RM para determinar la cantidad de proteoglicanos (PG) es el 
dGEMRIC que se basa en la carga negativa de la relación de la carga con los PG 
[173]. La administración intravenosa del ácido dietil-enetramine-penta-acético (Gd-
DTPA-2) se distribuye a altas concentraciones en el cartílago donde la cantidad de PG 
es pequeña y viceversa. Esto permite efectuar un mapa de la distribución de PG en el 
cartílago. Esta técnica tiene una buena reproducibilidad y buenas correlaciones (0,95 – 
0,96) con el contenido de PG in vitro [25][318][468]. Se ha encontrado una disminución 
de la señal en el dGEMRIC tras la rotura del ligamento cruzado posterior, comparado 
con las imágenes de antes del accidente [472], también entre el contenido de PG en el 
líquido sinovial y la señal T1GD en la fase aguda después de la rotura del ligamento 
cruzado anterior [427]. 
 
Otra técnica es la T1r, que produce un mapa cuantitativo de la distribución de 
PG en el cartílago articular basada en la interacción de los PG en el agua y su conte-
nido y, también, el sodio MRI (23NaMRI) para ver la pérdida de PG del cartílago articu-
lar aunque solo se puede aplicar en equipos con más de 3T [43][403]. 
 
Se han desarrollado varias escalas semi-cuantitativas para la valoración del 
cartílago articular por RM. La mayoría de estas escalas gradúan la gravedad del adel-
gazamiento del cartílago articular, de 0 a 3 ó 4, basándose en la evaluación subjetiva 
de uno o más radiólogos experimentados. Se ha evidenciado una alta sensibilidad y 
especificidad para la detección de lesiones condrales en rodillas de cadáver e in vivo 
comprobado por artroscopia con secuencias de supresión grasa ponderadas en T1 
FSPGR (SPRG= spoiled gradient recalled acquisition at steady state) [115][373][374]. 
Se obtuvieron resultados similares con secuencias de supresión grasa ponderadas en 
T2 FSE [52][229] que requieren menor tiempo y secuencias DEFT con supresión gra-
sa (fat-suppressed driven equilibrium Fourier transform imaging) [471]. Bredella et al. 
[48], obtuvieron valores de sensibilidad y especificidad de 61% / 99%, 59% / 99%, y 
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40% / 100% para la detección de lesiones condrales en los planos coronal, axial y sa-
gital respectivamente, 93% y 99% combinando los planos axiales y coronales y 94% y 
99% cuando se realizaban combinaciones de imágenes en los tres planos. En este 
estudio, la precisión fue mayor para las lesiones condrales graves y menor en lesiones 
condrales menores, particularmente para las alteraciones de intensidad de señal. Re-
cientemente, Masi et al. [296], utilizaron un modelo porcino con lesiones condrales 
generadas de forma artificial para comparar la precisión de la descripción de las lesio-
nes con secuencias de peso intermedio FSE y secuencias de eco de gradiente con 
eliminación de eco residual (spoiled echo) realizadas a 1,5T y 3T. La mayor tasa de 
detección de lesiones fue obtenida con secuencias de peso intermedio FSE (90% fren-
te al 62% a 1,5T) mientras que la mayor precisión para la graduación de lesiones fue 
obtenida con secuencias FSPGR (SPRG) en 3T (83% frente al 70% a 1,5T). Los aná-
lisis de características del receptor operativo en este mismo modelo confirmaron la 
mejoría en la interpretación del diagnóstico de lesiones condrales con secuencias a 3T 
(espesor de corte ≤ 2 mm y resolución de plano ≤ 0,39 mm), pero solo cuando se utili-
zaron los protocolos de alta resolución de imagen [265]. 
 
Peterfy et al. [355], describieron un sistema de clasificación en el que las lesio-
nes condrales se gradúan de acuerdo a su profundidad y extensión en la superficie 
articular utilizando una escala de 8 puntos. Esta escala forma parte de un sistema de 
clasificación más complejo (Whole-Organ MRI Scoring) en el cual se analizaron dife-
rentes características de las estructuras que forman la articulación de la rodilla 
[357][355]. Las lesiones condrales son sistemáticamente graduadas en 15 regiones 
diferentes de la rodilla.  A pesar de la complejidad de este sistema de clasificación la 
correlación interobservador (coeficiente de correlación intraclase, CCI) con dos obser-
vadores entrenados fue alta (>0,98 en alteraciones del cartílago articular y >0,80 para 
la mayoría de características excepto para el desgaste óseo y la sinovitis). Este siste-
ma ha sido recientemente aplicado a imágenes obtenidas con un sistema de RM es-
pecífico de extremidad con 1T [381].  
 
Las dos escalas de valoración más utilizadas para el estudio de la artrosis de 
rodilla son: la Whole-Organ Magnetic Resonance Imaging Score (WORMS) [128] y la 
Boston Leeds Osteoarthritis Knee Score (BLOKS) [199]. La escala WORMS fue desa-
rrollada a partir de la capacidad de la RM para proporcionar medidas de todas las es-
tructuras relevantes de la rodilla. En esta escala destacan la presencia de parámetros 
no-unidimensionales, es decir, aquellos que aceptan más de una opción, el grosor del 
   117 
cartílago, la profundidad y la intensidad de señal como un único resultado; dificultades 
con la medición de algunos parámetros, especialmente en pacientes con artrosis pre-
coz donde solo se pueden utilizar los extremos de las escalas y preocupación por la 
capacidad de respuesta [95][197]. Fruto de estas limitaciones surgió la escala BLOKS 
[199]. Ambas escalas han sido ampliamente utilizadas, aunque no se han hecho mu-
chas comparaciones entre ellas [199]. Una de las comparaciones se realizó utilizando 
datos de la OAI [435] con dos observadores con amplia experiencia, utilizando se-
cuencias bien establecidas disponibles en la OAI. Los pacientes de la OAI presenta-
ban un grado de artrosis con disminución del espacio articular (avanzada), por lo que 
los resultados no se pudieron aplicar a situaciones de artrosis precoz ni tampoco gra-
ve. La conclusión fue que ambas escalas presentan un alto índice de fiabilidad presen-
tando pocas diferencias entre ellas. La disminución del espacio articular valorado me-
diante radiología convencional no es un estándar para comparar con las mediciones 
de RM [199], por lo que hubiera sido más apropiado utilizar la medición cuantitativa de 
la morfometría del CA. La falta de rango de medición para algunos parámetros signifi-
ca que no había rodillas con lesiones en la medula ósea (LMO) para evaluar la ampli-
tud de cada escala. Es importante tener en cuenta que ambos sistemas de puntuación 
también evalúan otros parámetros que no están incluidos en estos análisis como la 
sinovitis, la presencia de osteofitos, cuerpos libres, quistes, bursitis, etc. Por tanto, 
dependiendo de la intención a estudio el investigador tendría que elegir entre un amal-
gama complejo de parámetros de ambos sistemas de puntuación.  
 
Las escalas WORMS y BLOKS presentan limitaciones y si tuviéramos que revi-
sar toda la literatura existente en escalas de valoración semicuantitativa de la RM el 
investigador tendría que elegir entre una serie compleja de medidas de estas dos es-
calas tan diferentes. Por ejemplo, el método de evaluación del menisco con la escala 
WORMS mezcla muchos conceptos y el método de BLOKS para valorar las lesiones 
de la médula ósea resulta incómodo, complejo y en ocasiones redundante. Igualmen-
te, ambos instrumentos han sido utilizados en estudios posteriores sin llegar a publicar 
su descripción, por lo que ha hecho difícil generar comparaciones de las descripciones 
originales con posteriores estudios publicados.  
 
La valoración semicuantitativa por RM continúa proporcionando pistas impor-
tantes sobre la etiopatogenia del fracaso articular así como las relaciones entre función 
y estructura. En un intento de hacer evolucionar estas escalas semicuantitativas, en 
base a sus limitaciones, integrando la opinión de expertos y teniendo en cuenta todos 
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los instrumentos de medición y los resultados publicados se ha desarrollado la escala 
para RM, MRI Arthrosis Knee Score (MOAKS) [198]. El sistema MOAKS se caracteriza 
por su refinamiento en la valoración de las lesiones de la médula ósea subcondral (de-
limitación regional y puntuando en todas la regiones), el cartílago (evaluación subre-
gional) y los elementos de la morfología meniscal. Además omite áreas redundantes 
como el segundo método de puntuación del cartílago de la escala BLOCKS y evalúa el 
cartílago en regiones definidas por una sola imagen. Sin embargo, las escalas de valo-
ración por RM de la artrosis de rodilla en pacientes humanos resultan difíciles de apli-
car a modelos animales y no se han descrito escalas de valoración de la degeneración 
articular por RM en ovejas. 
 
La RM puede mostrar la lesión articular y la lesión de hueso subcondral y, más 
recientemente, se ha comenzado a determinar la relación entre los estudios de RM y 
los cambios en la estructura articular del cartílago, de su composición e incluso de las 
propiedades mecánicas. Algunos marcadores del líquido sinovial pueden demostrar la 
respuesta biológica de la articulación a la lesión [70][431] aunque no se conocen bio-
marcadores para determinar y clasificar el desarrollo y la progresión de una artrosis 
postraumática o la eficacia del tratamiento quirúrgico o farmacéutico [78][269][445].  
 
La artroscopia permite una visualización directa de la situación real de una arti-
culación aunque la descripción del aspecto macroscópico no deja de tener un valor 
altamente subjetivo en muchos casos. Para evitarlo se han dado a conocer diferentes 
escalas de valoración como la SFA (Societé Française de Arthroscopie) [116] o la de 
Outerbridge [348] (Tabla C Anexo II) basadas en el tamaño, grado, localización del 
daño del cartílago. Estos sistemas, sin embargo, tienen una buena reproducibilidad 
interobservador (0,52 – 0,62) e intraobservador (0,66 – 0,80) pero tienden a presentar 
una mayor concordancia (81% acuerdo intraobservador) en lesiones más graves que 
en las de grado medio o bajo (65% acuerdo intraobservador) [50][75]. Una alternativa 
a los sistemas de valoración macroscópica son el ICRS y el Oswestry Arthroscopy 
Score (OAS) [440] que presentan una alta fiabilidad inter- e intraobservador (0,62 y 
0,56 para el ICRS y 0,73 y 0,65 para el OAS, respectivamente). También Smith et al. 
[414], estudiaron la validez y fiabilidad del International Cartilage Repair Society 
(ICRS) y el Oswestry Arthroscopy Score (OAS) de forma prospectiva, analizando ví-
deos de artroscopias. Las valoraciones se volvieron a realizar con un intervalo de dos 
meses demostrando ser ambas escales fiables presentando una buena correlación 
entre evaluadores y entre observaciones. El alfa de Cronbach fue de 0,91 para el 
   119 
ICRS y 0,82 para el OAS, demostrando una mayor consistencia interna la escala ICRS 
por tanto ambas escalas se pueden considerar adecuadas para valorar el estado del 
cartílago articular. 
 
Sin embargo, se ha resaltado que la valoración artroscópica es irreal por la so-
bredimensión de las lesiones producidas por el artroscopio [111], aunque la visión ar-
troscópica del área de cartílago lesionada se utiliza con frecuencia en los estudios clí-
nicos [238][188][393]. Según Arøen et al. [14], la evaluación del tamaño de las lesio-
nes del cartílago, con artroscopia, localizadas en el cóndilo femoral o en la rótula tie-
nen un error del 24% comparadas con la artrotomía; encontrando que el error era infe-
rior del 25% en el 63% de los casos. Por su parte, las técnicas convencionales de RM 
infravaloran el tamaño de la lesión del cartílago [14]. 
 
Con la idea de conocer en que medida la RM puede reemplazar a la artrosco-
pia, Freimert et al. [142], diseñaron un estudio prospectivo con 195 pacientes a quie-
nes realizaron una RM seguida de artroscopia. Los pacientes fueron divididos en 3 
grupos. A los pacientes del grupo A (n= 86) se les realizó una RM estándar sin con-
traste, en diferentes proyecciones. Un subgrupo AK (n=21) fue examinado con se-
cuencias especiales de cartílago en T1. El grupo B (n=88) fue examinado con un pro-
tocolo alternativo de RM empleando el gadolinio como medio de contraste. Se hallaron 
156 lesiones condrales mediante artroscopia. En el grupo A la sensibilidad fue del 
33%, la especificidad del 99%, y los valores predictivos positivo y negativo del 75% y 
98% respectivamente. El grupo B alcanzó una sensibilidad del 53% y una especifici-
dad del 98%. El valor predictivo positivo fue del 48% y el negativo del 98%. El grupo 
AK mostro una sensibilidad del 38% y una especificidad del 98%; los valores predicti-
vos positivo y negativo alcanzaron porcentajes del 50% y 97% respectivamente. En 
conclusión, las técnicas de RM recomendadas en la literatura presente no son capa-
ces de reemplazar a la artroscopia en el diagnóstico de la lesiones del cartílago articu-
lar de la articulación de la rodilla. En vistas de la alta especificidad (97%-99%) y el alto 
valor predictivo negativo (97%-98%), la RM es una prueba adecuada para la exclusión 
de las lesiones del cartílago. Por tanto, en situaciones en las que exista una RM nega-
tiva asociada a una lesión del cartílago articular debemos ser cautos al plantear el tra-
tamiento quirúrgico de la misma. Dado que la RM no puede reemplazar a la artrosco-
pia para el diagnóstico de lesiones condrales, la artroscopia sigue siendo el método de 
elección para la evaluación del daño del cartílago articular [142].  
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Efecto de la Lesión del LCA en Modelos Experimentales 
 
El LCA es uno de los ligamentos que más frecuentemente se lesionan en la ro-
dilla y junto con las lesión del ligamento colateral medial (LCM) alcanzan hasta el 95% 
de las lesiones ligamentosas de la rodilla [35][223]. La lesión del LCA produce un im-
portante deterioro funcional articular en el deportista y se asocia con la inducción de 
cambios degenerativos en el cartílago articular [103][277] . Los pacientes con lesiones 
combinadas del LCA y el LCM generalmente presentan mayor afectación degenerativa 
que aquellos con lesiones ligamentosas aisladas [215][271][358][467]. Latimer et al. 
[257], describieron la presencia de lesión meniscal y daño articular en pacientes con 
lesiones de múltiples ligamentos. El resultado de la lesión ligamentosa no solo afecta 
al cartílago articular, sino que también implica toda la articulación incluyendo el hueso 
subcondral, los ligamentos, meniscos, la sinovial, y otros componente articulares 
[223][134][183][334][421][425].  
 
La carga moderada de la articulación de la rodilla mantiene la integridad del 
cartílago articular pero tanto el desuso como el sobreuso llevan a su alteración 
[11][90][153][194][382]. La movilización forzada provoca una degradación acelerada 
del cartílago articular tras la sección del LCA [11]. En otro estudio [461] en ratas some-
tidas a ejercicio después de una sección del LCA desarrollaron mayores lesiones carti-
laginosas que el grupo control sin ejercicio, pero la lesión en el grupo control era tan 
grave como la del grupo experimental. El LCA contribuye en la dinámica articular para 
estabilizar la articulación de la rodilla y la rotura de este ligamento es crucial para pro-
vocar una artrosis [470] tanto en humanos, ratas [461], como en otras especies 
[420][428]. 
 
La sección aislada del LCA induce lesiones leves en el cartílago de la rodilla en 
la oveja [150][396]. Sin embargo, pocos estudios han descrito los efectos de la lesión 
ligamentosa en la rodilla de la oveja. Tapper et al. [421], estudiaron los cambios en la 
rodilla de la oveja a las veinte semanas de la sección del LCA y del ligamento colateral 
medial. Tras valorar el grosor del cartílago, la formación de osteofitos y la histología se 
observó degeneración articular, como la que se produce en la artrosis, con disrupción 
de la superficie del cartílago, clonación de condrocitos y cambios celulares. La rotura 
del LCA altera la función articular y predispone a cambios degenerativos [10][449]. 
Muchos estudios han examinado la mecánica de la rodilla después de la sección del 
LCA [109][133][202][237][451], sin embargo, se ha publicado muy poco sobre los efec-
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tos ante la falta del ligamento [421][438]. Se han descrito numerosas complicaciones 
tras la rotura del LCA como son las lesiones de menisco, el daño condral y lesiones 
del ligamento colateral interno [72][331][320]. La falta de LCA provoca una tensión 
excesiva sobre los ligamentos colaterales de la rodilla [186][264] y la sección del LCA 
en rodillas de cadáveres aumentan la tensión del LLI cuando se aplican fuerzas ante-
riores sobre la tibia [275][392][405]. Con la RM se ha detectado un aumento de la lon-
gitud en el LLI y disminución en el LLE [438]. Según Atarod et al. [16], aunque la bio-
mecánica de la rodilla de la oveja no es igual que la humana se puede, sin embargo, 
utilizar como modelo experimental por las similitudes que mantiene. 
 
En un modelo experimental en ovejas, Atarod et al. [16], analizaron el efecto de 
la sección del LCA observando con el tiempo una disminución de las cargas soporta-
das por el LCP y el LLE durante la marcha, mientras que las cargas del LLI indican un 
aumento algo menor en el tiempo. Observaron un aumento de la traslación anterior o 
disminución de la traslación posterior tras la resección del LCA al igual que aumento 
de la traslación medial y rotación en valgo, como también se ha visto en estudios clíni-
cos [91][109][133]. Sin embargo, encontraron una gran variabilidad entre los diferentes 
animales. En nuestro estudio la sección del LCA provocó la menor agresión sobre el 
cartílago y un aumento de aparición de osteofitos. Es un modelo de cambios suave, 
sin grandes alteraciones a las 8 semanas que podría ser reversible o al menos fácil de 
detener con una cirugía de estabilización de la rodilla. No creemos que un tratamiento 
farmacológico pudiera revertir este proceso si no se repara el LCA. 
 
Efecto de la Meniscectomia en Modelos Experimentales 
 
La escisión total o parcial del menisco de la rodilla, debido a los síntomas pro-
ducidos por su fracaso como resultado de su degeneración o lesión mecánica, es to-
davía un procedimiento quirúrgico común. Sin embargo, esta intervención quirúrgica 
suele tener como consecuencia una degeneración prematura del cartílago articular y el 
establecimiento de un proceso de artrosis precoz [221][305][382]. Esta secuela post-
quirúrgica se considera resultado de la imposición de  cargas focales y fuerzas de ci-
zallamiento en el cartílago articular que resultan de la escisión del menisco, cuya fun-
ción esta relacionada con la absorción de fuerzas y la estabilización articular de la ro-
dilla [7][248][289][399][450]. La meniscectomia en ovejas adultas y otras especies re-
produce los cambios patológicos en el cartílago articular y el hueso subcondral que 
han sido descritos en la artrosis precoz en humanos. Por esta razón, la meniscectomia 
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en animales se ha utilizado ampliamente como modelo de artrosis proporcionando 
nuevos puntos de vista en relación a los cambios temporales que ocurren en el cartí-
lago articular y el hueso subcondral durante el desarrollo y progresión del proceso de-
generativo [415].  
 
La meniscectomia lateral en el modelo ovino ha evidenciado la presencia de 
hipertrofia y osteofitos adyacentes a la lesión focal del cartílago articular [267]. Tales 
cambios hipertróficos en el cartílago articular se considera que surgen como respuesta 
precoz de los condrocitos a cargas supra fisiológicas que a su vez se puede seguir por 
una fase degenerativa en la que se produce la destrucción de la matriz extracelular 
[73][190]. Diferentes estudios han demostrado como tras la meniscectomia se produ-
cen cambios significativos en la composición y metabolismo del cartílago articular en 
toda la superficie articular [12][68][74][123][137][313][159-161][206][266-268]. Ap-
pleyard et al. [12], confirmaron la presencia de lesiones focales en el cartílago articular 
en ambos compartimentos tras seis meses de la meniscectomia lateral en un modelo 
ovino de artrosis. Utilizando un modelo canino de meniscectomia medial, LeRoux et al. 
[262], llegaron a conclusiones biomecánicas y bioquímicas similares a los tres meses 
de la intervención. 
 
La meniscectomia en ovejas adultas y otras especies reproduce los cambios 
patológicos en el cartílago articular y en el hueso subcondral descritos en la artrosis 
precoz en el hombre. Por esta razón, la meniscectomia en animales ha sido muy utili-
zada proporcionando nuevos puntos de vista en los cambios temporales que se pro-
ducen en el cartílago y en el hueso subcondral durante el desarrollo y progresión del 
proceso degenerativo [415]. 
 
El conejo se ha utilizado frecuentemente como modelo experimental de artrosis 
[3][4] por su precio y manejabilidad, por su capacidad para soportar cirugías y los 
postoperatorios y tener un cartílago relativamente grueso en la rodilla, especialmente 
en el compartimento medial, que facilita los estudios histológicos y la evaluación bio-
química. Un estudio [308] ha encontrado que la resección de todo el menisco interno 
produce degeneración del cartílago que se desarrolla en un periodo de tiempo relati-
vamente largo (13 – 40 semanas) lo que permite evaluar los efectos terapéuticos so-
bre la intervención. Efectuar la meniscectomía medial preservando el cartílago articular 
requiere una artrotomía completa o al menos dos artrotomías, anteromedial y postero-
lateral. Este abordaje es, en muchas ocasiones, estresante para el animal. La agresión 
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quirúrgica del ligamento rotuliano y el aparato extensor de la rodilla del conejo que se 
realiza con el abordaje antero-medial puede afectar a la función los resultados cuando 
se compara con un grupo control no intervenido [15]. Por ello, siempre es deseable un 
abordaje poco agresivo. Esto hace que algunos autores propongan otros métodos pa-
ra desencadenar un proceso degenerativo como provocar la inestabilidad quirúrgica 
del menisco interno por una artrotomía posterior [54]. Para conseguir la inestabilidad 
se libera el cuerno posterior del menisco completamente, conservando las estructuras 
más importantes. No podemos olvidar que el abordaje poplíteo (posterior) puede ser 
compartido con lesiones articulares como los defectos osteocondrales o sangrado 
[54][42][254] en la zona de carga del cóndilo femoral interno.  
 
En el conejo por la posición de la rodilla y su rango de flexión (90º-160º) 
[272][287], la zona de carga más habitual están localizadas en la parte posterior, más 
que en la inferior. En nuestro estudio la resección del menisco, con o sin sección del 
LCA, produce las mayores alteraciones sobre el cartílago articular y el hueso subcon-
dral. También la incisión longitudinal del menisco altera gravemente el menisco produ-
ciendo lesiones difíciles de revertir con tratamientos farmacológicos.  
 




Se han descrito algunos sistemas de valoración macroscópica y osteofitos en 
modelos de artrosis en ovejas [13][74][231][339]. Estos análisis han sido desarrollados 
en especímenes cadavéricos o sobre imágenes digitalizadas, aunque también se ha 
utilizado la tinción de tinta china para delimitar el cartílago fibrilado, fisurado o erosio-
nado [239]. No se ha descrito ningún sistema de valoración macroscópica de la sino-
vial en ovejas o cabras pero se podría utilizar un sistema parecido al que se ha descri-
to en perros (Tabla D Anexo II). 
 
McNulty et al. [306], recomiendan para valorar la degeneración articular la clasi-
ficación macroscópica de Collins [93] [264] dando puntuaciones al estado del cartílago, 
0 = cartílago normal; 1 = cartílago con pequeñas fibrilaciones superficiales; 2 = fibrila-
ción más profunda y 3 = sería una fibrilación generalizada o degeneración. Para valo-
rar el menisco, el grado 0, sería un menisco intacto y de morfología normal; el grado 1 
tendría una degeneración ligera, el grado 2 sería moderada y el grado 3 la degenera-
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ción sería grave. Para la sinovial, el grado 0 muestra morfología normal, el grado 1 
inflamación ligera; grado 2 inflamación moderada, y en el grado 3 la inflamación es 





La histopatología del cartílago articular es el sistema de valoración predomi-
nante para cuantificar la artrosis y conocer la respuesta a un tratamiento en modelos 
animales. Uno de los primeros sistemas de graduación fue desarrollado, en 1949, por 
Collins y McElligot [93] (Figura 26), quienes propusieron un sistema macroscópico de 
clasificación de los cambios degenerativos en la rótula. Este método de clasificación 
fue desbancado posteriormente por la clasificación descrita por Mankin, en 1971, co-
nocido como Histological - Histochemical Grading System (HHGS) [284-286] y, en 
1986, por el método de O´Driscoll et al. [335-337], (Tabla E Anexo II) quienes comple-
taron el HHGS y presentaron su sistema de valoración para el tejido cartilaginoso re-
generado o reparado. 
 
La gran variedad de sistemas de clasificación disponibles puede oscurecer la 
elección del sistema apropiado. Es más, no está claro el sistema que debe ser aplica-
do para responder a una cuestión específica, ni si ese sistema ha sido validado para 
esa aplicación. Esta cuestión resulta de vital importancia para comparar los resultados 
de diferentes investigadores o la validación de diferentes métodos [173]. 
 
La mayoría de los sistemas de valoración histopatológica utilizados se han ba-
sado en el descrito originariamente por Mankin et al. [284], objetivando la estructura 
del cartílago, la celularidad, la clonación de condrocitos, la tinción de proteoglicanos y 
la integridad de la línea calcificada (“tidemark”) [284]. Se han descrito pequeñas varia-
ciones del sistema original añadiendo o eliminando parámetros. Sin embargo, los sis-
temas de clasificación basados en la escala de Mankin son deficientes al evaluar solo 
el cartílago articular y no otras estructuras afectadas por la degeneración como son la 
sinovial, los meniscos, los ligamentos y el hueso. Surgen otras cuestiones en el análi-
sis histológico, pues hay aspectos como que la gravedad de las lesiones del cartílago 
articular en el platillo tibial o en el cóndilo femoral son diferentes y el porcentaje de 
área afectada de las diferente lesiones no se cuantifica en las escalas iniciales. Esto 
condujo al desarrollo de un sistema de valoración histopatológica [365] donde sola-
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mente se evalúa el daño estructural del cartílago pero incluyendo la gravedad de las 
lesiones y del área afectada. Este sistema ha sido evaluado en cabras [101] y en ove-
jas tras meniscectomia o desestabilización del menisco [74]. No obstante, hasta que 
no se publiquen más estudios comparativos, seguiremos recomendando el uso de 
sistemas de clasificación tipo Mankin.  
 
El hecho de que los cambios en el cartílago articular se producen, con frecuen-
cia, de manera muy focal, especialmente en los modelos experimentales de artrosis, 
hace que los análisis histopatológicos compliquen el procesamiento de muestras, pues 
el número de las regiones articulares y las secciones de cada región que deberían ser 
evaluadas es muy elevado. Resulta problemático saber si los cortes para hacer com-
paraciones en un ensayo deberían ser realizados a través de la misma región anató-
mica o de la zona de mayor afectación del cartílago articular sin tener en cuenta su 
localización. La primera situación permite realizar mejores comparaciones dadas las 
diferencias topográficas preexistentes en las articulaciones normales [12][266-
268][472-474]. Sin embargo, si un tratamiento experimental incide en la zona de mayor 
afectación del cartílago, estando ésta en una región anatómica diferente se producirán 
falsos positivos o negativos al realizar comparaciones de la misma región anatómica. 
Lo correcto será cortar bloques osteocondrales adicionales para hacer posible la com-
paración histopatológica de la zona de mayor afectación y, a su vez, también de la 
misma región topográfica de la articulación comparada. El número de regiones a eva-
luar debe ser determinado por los análisis adicionales simultáneos llevados a cabo. En 
ovejas [12] y en el hombre [472] se ha realizado el estudio histopatológico de hasta 12 
regiones en una meseta tibial medial acompañado de otros análisis complementarios 
que permiten obtener diferencias entre regiones más precisas y evaluar mejor los 
efectos terapéuticos. Sin embargo, no se pueden recomendar en estudios rutinarios. 
 
Un sistema de evaluación de las propiedades histológicas del cartílago articular 
debe ser exhaustivo y aplicado por investigadores con un conocimiento básico en his-
tología. La variabilidad intra e interobservador debería ser baja y el sistema utilizado 
estar validado.  
 
Las diferentes características a considerar en el desarrollo de un sistema de 
valoración ideal del cartílago articular debería ser “sencillo, útil, medible, extensible y 
comparable” [365]. Es más, cada sistema de valoración debería ser utilizado para el 
tipo de tejido designado; los sistemas de valoración de artrosis deberían centrarse en 
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las características degenerativas del tejido cartilaginoso, sano o enfermo; los sistemas 
para valorar la reparación del cartílago articular deberían centrarse en el grado en el 
que una lesión condral es reparada, y los sistemas de valoración de bioingeniería del 
cartílago articular deberían estudiar las cualidades del cartílago regenerado.  
 
Antes de elegir el sistema más adecuado es preciso conocer algunas caracte-
rísticas básicas sobre el pre-tratamiento del tejido y las características de tinción re-
queridas. Para hacer posible la visualización del tejido cartilaginoso, la fijación con 
etanol-formaldehido es la mejor manera de mantener y fijar [344][345]. La tinción con 
Safranina-O permite visualizar los glucosaminoglicanos [386] y cuando se utiliza en 
combinación con una contratinción, como el “Fast - Green FCF / Hematoxilina”, tam-
bién se puede visualizar el colágeno y los núcleos celulares. La tinción de azul alcián 
tiñe los glucosaminoglicanos pero los resultados son menos reproducibles. La combi-
nación del azul alcián con el rojo picrosirio también visualiza las fibras de colágeno 
[207].  
 
Los sistemas de valoración analizan un conjunto de características tisulares 
tras su tinción histológica. Cada característica debe ser evaluada independientemente 
de forma cuantitativa, o en combinación con otras características de forma categórica, 
lo cual puede influir en el diseño estadístico y en la evaluación del experimento. En 
una valoración cuantitativa, las características articulares consideradas más importan-
tes, como son la estructura del tejido o el contenido en proteoglicanos, deben tener 
más peso en el resultado final [284]. El resultado final constituirá por tanto la suma de 
los parámetros individuales pero también puede ser la multiplicación de la suma de 
parámetros mencionados con “el área” [365], describiendo, en este caso, todo el área 
de tejido. Puntuaciones cuantitativas con un amplio rango numérico como la escala de 
O´Driscoll [335] aumenta la probabilidad de encontrar diferencias estadísticamente 
significativas entre grupos, siendo a la vez susceptibles de una mayor variabilidad inte-
robservador.  
 
Solo algunos de los sistemas de valoración existentes han sido validados. El 
hecho de usar un sistema de valoración validado aumenta la fiabilidad de las observa-
ciones y mejora la comparación de estas observaciones con otros estudios. La valida-
ción de una clasificación se puede hacer mediante comparaciones con otras escalas 
macroscópicas previamente validadas [344], con escalas histológicas validadas [101], 
con sistemas histomorfométricos automatizados validados [336], o con parámetros 
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bioquímicos [175]. De estos métodos de validación, la correlación con el contenido en 
proteoglicanos normalmente se considera importante, ya que el contenido en proteo-
glicanos es una de las principales características de la integridad del cartílago sano, 
reparado o de ingeniería tisular.  
 
A pesar del número de sistemas de valoración, solamente el HHGS para la va-
loración del cartílago y la escala de Berna [201] para valorar el cartílago generado me-
diante ingeniería tisular han sido validadas mediante análisis bioquímico [175][285]. 
Por otro lado, los sistemas de valoración histológicos se han utilizado como herramien-
ta de validación y promoción de nuevas técnicas de análisis cualitativo del cartílago, 
como son las mediciones radiográficas [391], la RM [302][379] y las nuevas técnicas 
de imagen de cartílago en T1 y T2 [457].  
 
Todos los sistemas de valoración histológica “semi-cuantitativos” dependen del 
observador y son por tanto subjetivos. La histomorfometría computerizada automática 
se ha descrito como una prueba objetiva, precisa y reproducible para el análisis de las 
características del cartílago. Sin embargo, el uso de la misma puede estar limitado por 
sus altos costes o por falta de experiencia técnica [337]. 
 
Figura 26. Desarrollo cronológico de los baremos histológicos. Los baremos para ar-
trosis están marcados en azul, baremos de reparación de cartílago in vivo en rojo e in 
vitro de ingeniería tisular en verde. 
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Mientras se desarrollan nuevos sistemas de valoración [175][278][279][335] y 
en parte debido a las limitaciones de los sistemas iniciales [344][345], tanto el Os-
teoarthritis Research Society Intenational (OARSI) como en International Cartilage 
Repair Society (ICRS) establecieron comités para desarrollar sistemas de valoración 
cualitativa y cuantitativa de las diferentes características del cartílago [281][365]. 
 
La escala de la Osteoarthritis Research Society International (OARSI) ha sido 
recomendada para la evaluación histológica [3][4][365] de la artrosis en distintos mo-
delos animales. Del mismo modo, la evaluación macroscópica se debe realizar de 
forma rutinaria en los modelos experimentales cuando se analizan los defectos focales 
en el cartílago en conejos [47][225][276][335], perros [98][260], cabras [327], ovejas 





Figura 27. Elegir la escala adecuada siguiendo el diagrama de flujo. Las escalas vali-
dadas están en azul. 
 
 






La HHGS o escala de Mankin [284] fue desarrollada para la valoración del car-
tílago articular humano aunque pronto fue también utilizada para graduar el cartílago 
animal. Existe mucha confusión con respecto al uso de la “escala de Mankin”, también 
conocida como “HHGS” o “escala de Mankin modificada”, habiéndose publicado distin-
tas versiones de la misma. Mankin, en 1971, describió su escala como “HHGS” [285] 
mientras que el resto de escalas deben ser referidas como “escalas modificadas de 




La HHGS valora “la estructura del cartílago”, “la distribución celular”, “la tinción 
con O-Safranina” y “la integridad de la línea de calcificación”, como subitems indepen-
dientes. La suma de las distintas puntuaciones proporciona un rango de 0 (normal) a 
14 (artrosis grave). La HHGS fue correlacionada con una escala macroscópica [OS-
TERGAARD 1999], con parámetros bioquímicos y con la incorporación de 35SO4 [284]. 
Aunque ha sido utilizada ampliamente, la escala HHGS ha recibido muchas criticas 
por su pobre reproducibilidad e inadecuada valoración de las lesiones del cartílago 
moderadas o de tipo medio [344][345]. Además, una puntuación baja puede resultar 
de caracterizar aspectos como el “pannus” o la irregularidad de la “superficie articular”, 
características que pueden estar también presentes en el cartílago articular sano no 
degenerado [344]. Este sistema no evalúa la extensión de la afectación de la superfi-
cie de cartílago articular [101][365]. Al presentar el cartílago articular regiones de dife-
rente calidad, omitir el aspecto “extensión” puede sobre- o infravalorar la afectación 
global del tejido. Además, se ha visto que la HHGS presenta una importante variabili-
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               Tabla 12 
         Validación de la Escala HHGS 
 
Autor–Año  Evaluación Resultado Comentario 
Van der 
Sluijs et al. 
[441] 
Variación intra- e inte-
robservador 
Adecuado Criterios más estricto no lleva a 
mayor  reproducibilidad 
Ostergaard 
et al. [344] 
Variación intra- e inte-
robservador. Valida-
ción con Escala ma-
croscópica de Collins 
Inadecuado HHGS no discrimina entre ma-
croscópicamente normal y ar-
trósico 
Ostergaard 
et al. [345] 
Variación intra- e inte-
robservador. Valida-
ción con aspecto ma-
croscópico 
Moderado HHGS es válido para distinguir 
entre normal y artrósico grave; 
no sirve para cambios macros-
cópicos ligeros y moderados 
Custers et 
al. [101] 
Variación intra- e inte-
robservador. Compa-
ración con sistema 
OARSI 
Excelente Reproducibilidad guarda rela-
ción con experiencia 
 
 
Igualmente se ha visto que la intensidad de tinción con O-Safranina o azul de 
toluidina como parámetro valoración puede conducir a falsos errores ya que en cartí-
lagos en los que la tinción no fue detectable, los anticuerpos monoclonales revelaron 
la presencia tanto de queratán sulfato como de condroitin sulfato [76]. También se ha 
cuestionado su sensibilidad para detectar cambios precoces ya que la variabilidad en 
el protocolo histológico puede afectar la intensidad de la tinción. Se ha sugerido que la 
evaluación de ciertos parámetros tales como la celularidad, la morfología celular y la 
línea de calcificación necesitan mayor consenso y mejores ilustraciones. Pauli et al. 
[352], observaron una gran variabilidad entre observadores en la valoración de la línea 
de calcificación y la celularidad. Además, el sistema de Mankin no incluye el grado de 
degeneración global del tejido y es, por tanto, más útil para lesiones localizadas. Por 
último, la detección de cambios se limita principalmente al cartílago mientras que los 
cambios óseos, meniscales o sinoviales no se consideran.  
 
Escala OARSI (Osteoarhritis Cartilage Histopathology Assessment System) 
 
El OARSI (Osteoarthritis Research Society International) como sistema de valo-
ración histológica [158][365] se basa en una puntuación de 0 a 6 para medir la progre-
sión en profundidad de la artrosis en el cartílago y el estadio de daño se define como 
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la extensión horizontal de cartílago que se valora de 0 a 4. La puntuación final es la 
combinación de los valores de grado y estadio (rango de 0 a 24). La fiabilidad de la 
escala se midió con el coeficiente kappa entre dos personas (k = 0,833) y un test-
retest (k = 0,864) [470]. 
 
Con el objetivo de diseñar un método mas preciso de valoración el grupo 
OARSI desarrolló su propia escala [365] que evalúa la gravedad y la extensión de 
afectación de la superficie de cartílago articular afectado por la artrosis. A diferencia 
del HHGS y el resto de escalas del cartílago, el sistema OARSI enfatiza la extensión 
de la superficie articular con afectación del cartílago mediante el componente “esta-
dio”, además del análisis del daño a distintos niveles del cartílago, como la “profundi-
dad” y el “daño condral local”. Los componentes “Grado”, con rangos de 0 puntos indi-
cativo de normalidad hasta seis puntos para gravedad, y “estadio”, de 0 puntos indica-
tivo de “ausencia de visualización signos degenerativos” hasta cuatro puntos “más del 
50% de superficie articular afecta”, pueden ser utilizados de manera independiente o 
combinada en una puntuación total de multiplicación. Se preveía que el sistema OAR-
SI sería adecuado para la valoración de lesiones intermedias del cartílago y se espe-
raba que pudiera ser aplicado por observadores menos experimentados que el HGGS 
[365]. En un estudio comparando ambas escalas, se observó una reproducibilidad si-
milar, aunque la fiabilidad del sistema OARSI fue mayor y, por tanto, la experiencia del 
observador parece no tener tanta importancia al aplicar esta escala [101]. Sin embar-
go, los autores determinaron que el componente “estadio” del sistema OARSI fue difícil 
de evaluar debido a la precisión requerida para estimar la superficie de afectación de 
las lesiones del cartílago [101]. La escala OARSI todavía no ha sido validado para su 
aplicación en cartílago articular humano, ni tampoco se ha correlacionado macroscópi-
ca o con parámetros bioquímicos. Desde nuestro punto de vista hay muchos casos 
que no se adaptan exactamente a uno de los grados y combinan aspectos de grados 
diferentes. 
 
La escala OARSI define el componente “grado” como un índice de la gravedad 
del proceso degenerativo y puede ser un buen indicador de progresión de la enferme-
dad.  El grado 1 del sistema OARSI se considera el umbral de la degeneración articu-
lar. El principal criterio que define el grado 1 es la presencia de una superficie articular 
intacta con otras características de degeneración articular tales como la irregularidad 
de la superficie o la presencia de fibrilación de la zona superficial. La dificultad en este 
caso es diferenciar el edema, la irregularidad de la superficie y la fibrilación moderada 
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de los artefactos que pueden aparecer en la superficie articular durante el procesado 
de las muestras.  
 
El componente “Estadio”, resulta no ser una medición representativa en aque-
llos casos en que se analizan regiones específicas (como con una sección histológica 
de un animal más grande o una articulación humana). Pauli et al. [352], observaron 
menores coeficientes de correlación intra e interobservador con el componente estadio 
que con el componente grado y puntuación final. Los componentes individuales - gra-
do y estadio - puede ser engañosos si se consideran de forma aislada, resultando más 
interesantes cuando se utilizan para calcular una puntuación global, con un rango de 0 
a 24. Sin embargo, el estadio presenta más dificultad para la concordancia.  
 
Los cambios óseos no se examinan en el sistema Mankin. En el sistema OAR-
SI, las lesiones óseas subcondrales no están incluidas en la detección de cambios 
tempranos ya que OARSI gradúa únicamente de 1 a 4 los cambios del cartílago articu-
lar. Los grados 5 y 6 de OARSI integran los cambios óseos. Este orden implica una 
progresión desde el daño inicial del cartílago articular a la participación posterior del 
hueso que puede no ser aplicable a todos los casos de degeneración articular clínica. 
Los cambios óseos en los últimos estadios de la degeneración incluyen la esclerosis 
del hueso subcondral, las microfracturas con tejido de reparación, los quistes subcon-
drales, la reparación ósea y la presencia de osteofitos [128][157]. El parámetro del 
sistema OARSI para evaluar la deformidad del hueso depende de la ubicación dentro 
de la articulación que está representada por la sección y no es, por lo tanto, útil como 
una herramienta rutinaria. Como se ha comentado previamente el sistema OARSI no 
ha sido validado con parámetros macroscópicos o bioquímicos [284][344][390].  
 
La escala OARSI fue diseñada para detectar las características histológicas an-
tes de la aparición de la clínica de artrosis. Ninguno de los estudios de validación pu-
blicados incluye muestras que presenten cambios degenerativos precoces 
[101][353][388]. Según los datos publicados por Pauli et al. [352], existe un alto nivel 
de concordancia entre las dos escalas OARSI y HGGS en las puntuaciones globales y 
las puntuaciones de los compartimentos. 
 
De acuerdo con la escala OARSI, la inflamación del cartílago es el primer cam-
bio histológico detectable, que en su forma más extrema daría lugar a la hipertrofia del 
mismo. El edema en el cartílago articular se refleja como una condensación de fibras 
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de colágeno en la zona media superficial o superior o como una variación en la tinción 
de la matriz catiónica [365]. La cuestión es el valor real de este parámetro y si puede 
ser diferenciado de artefactos debidos al procesamiento de las muestras. El enfoque 
hacia la detección de los cambios precoces depende del tipo de estudio (Tabla F 
Anexo II). 
 
Los cambios observados en las secciones con tinción de azul de toluidina y sa-
franina-O no son indicadores cuantitativos de la depleción de proteoglicanos y pueden 
ser reversibles. Por otro lado, los defectos estructurales macroscópicos, tales como las 
fibrilaciones y erosiones parciales, son características relativamente tardías que están 
precedidas por cambios moleculares. En este sentido, la detección de cambios en la 
expresión génica mediante hibridación in situ o en la expresión de proteínas y la de-
gradación de componentes de la matriz por inmunohistoquímica, sería más sensible y 
precisa. Por ejemplo, la inmunohistoquímica para el colágeno tipo II y agrecanos per-
mite identificar las diferencias en los grados histológicos de degeneración más preco-
ces del cartílago articular [23]. Aunque los marcadores son útiles para detectar cam-
bios precoces que preceden a los cambios histológicos, estos cambios también pue-
den ser reversibles y no reflejar la iniciación de la degeneración articular. Sin embargo, 
este enfoque es más apropiado para un estudio específico y no como una herramienta 
de evaluación de rutina. 
 
Para evaluar la evaluación inmunohistoquímica, Mainil-Varlet et al. [280], pro-
ponen la siguiente escala basándose en la presencia de colágeno tipo 1 y tipo 2 (Tabla 
G Anexo II). 
 
El sistema HSDS (Histologic Structural Damage Score) [182] fue descrito para 
objetivar los daños agudos mecánicos en el cartílago y cuantificar los daños estructu-
rales en el impacto sobre el cartílago tanto por agrietamiento de la superficie como por 
aplastamiento. El baremo de grietas es independiente y se suma a un baremo de 
aplastamiento para obtener una escala de daño global. Las grietas se definen como 
discretas fisuras que se originan en la superficie articular y atraviesan el cartílago con 
una tinción de safranina–O y una organización celular similar al del cartílago no impac-
tado. Un aplastamiento se considera como una depresión producida por un impacto o 
una falta de cartílago con una nueva organización celular y una tinción de safranina–O 
diferente. 
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A la superficie articular agrietada se le dan valores de 0, 1 ó 2. Cuando no hay 
alteraciones visibles la puntuación es 0; pequeñas grietas localizadas en la zona su-
perficial o de transición del cartílago se puntúan como 1 y cuando las grietas demues-
tran una mayor tortuosidad y penetran en las capas radial o profunda del cartílago se 
puntúan con 2. 
 
Por su parte, los aplastamientos o hundimientos se valoran como 0 (no hay de-
presión), 3, 4 ó 5. El cartílago aplastado tiene más importancia que el agrietado y por 
eso se le asignan valores mayores. El cartílago aplastado tiene invariablemente una 
mayor superficie que el cartílago fisurado, aunque sea un cartílago con múltiples grie-
tas. Además, el cartílago aplastado demuestra una separación física del cartílago del 
hueso subcondral, un hecho que nunca aparece cuando hay grietas. Especímenes con 
depresiones que afectan menos del 50% del grosor del cartílago se asignan con una 
puntuación de 3; cuando el rango es superior al 50% del grosor llegando hasta el gro-
sor completo, incluyendo daños en la capa más profunda o cuando hay una separa-
ción de la interfaz hueso - cartílago, se le asignan 4 puntos. Finalmente, un aplasta-
miento obliterado, con pérdida de la arquitectura y grave fragmentación se le puntúa 
con 5. 
 
Al sumar los dos aspectos, grietas e impacto, la puntuación total se establece 
entre 0 y 7 puntos. En principio es posible obtener una puntuación elevada en el ba-
remo de aplastamientos sin que existan fisuras; sin embargo, habitualmente correla-
cionan ambos aspectos [182]. Esta escala se considera óptima para los estudios de 
daño articular por impactos, aspecto para lo que no están preparadas otras escalas 
como el HHGS, OARSI, Mankin o ICRS ya que no distinguen entre aplastamiento o 
grietas. El HSDS es real y reproducible con un alto valor de ICC, coeficiente de corre-
lación interclase, y un alto índice kappa, lo que demuestra una buena correlación inter 
e intraobservador [182]. 
 
Además se han descrito otras escalas sencillas para la valoración de la dege-
neración articular [33][94][136][194][347][391][469]. En esencia, todos estos sistemas 
evalúan parámetros similares a los del sistema HHGS, pero o bien estos parámetros 
se gradúan de una manera diferente, o se aplica una puntuación global en lugar de 
puntuaciones independientes. La mayoría de estos sistemas únicamente han sido uti-
lizados en el estudio de presentación de la escala sin haber sido validados (Tabla 13).  
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La técnica de referencia para valorar las fibras de colágeno es la microscopia 
con luz polarizada utilizando cualquiera de las escalas disponibles 
[82][83][278][279][379]. Se ha utilizado mucho por su sencillez pues solo precisa de 
preparaciones incluidas en parafina y un microscopio con un filtro de luz polarizada. Es 
muy utilizada por su sencillez y bajo coste.  
 
También se ha estudiado la polarización con otras técnicas como la tomografía 
óptica de coherencia, la RM y la microscopia multifotón. El mapeo en T2 es un método 
para medir la orientación del colágeno [387]. Ross et al. [387], compararon tres técni-
cas para valorar la orientación de las fibras de colágeno (T2 mapping, microscopia 
multifotónica y microscopia de luz polarizada). Vieron que había diferencias claras en 
la orientación de las fibras de colágeno en el tejido normal y reparado. Esto sugiere 
que cualquiera de las tres técnicas puede utilizarse para cuantificar y comparar la 
orientación de las fibras de colágeno. En histología las técnicas de luz polarizada son 
de referencia y las únicas que pueden valorar la orientación de las fibras en el cartíla-
go. La relación entre T2-mapping y luz polarizada es buena mientras que la correlación 
entre la luz polarizada y la microscopia multifótonica fue moderada. 
 
 
          Tabla 13 
        Modificación Escala HHGS y otras escalas 
 
Autores, año Comentarios 
Otte et al. 1969 Conocida como Fassbender, modificada por Saal et al. 
Solo grados en la superficie cartílago. Alta correlación 
con estructura de superficie del HHGS 
Colombo et al. [94] Muy parecida al HHGS, modificada por Hotta et al.,  
Bendele y Hulman [33]; 
Freemont el al. [141]; 
Huang et al. [194] 
Estas escalas aplican directamente una puntuación de 
gravedad sobre el cartílago. Bendele incluye estadios. 
Huang divide en cuatro grados. 
Foland et al. [136] Mide fibrilación, necrosis condrocitos, formación con-
dronas y pérdida focal de células. Modificada por Fris-
bie et al.,  
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Se recomienda la escala modificada de O’Driscoll [336] [312] efectuando tincio-
nes con HE, safranina O y toluidina azul. Lo consideran uno de los pocos baremos 
semicuantitativos descritos para evaluar lesiones condrales en animales de experi-
mentación, donde se valora la “integración del tejido de reparación con el tejido nativo 
adyacente” [390]. Con esta escala se mide el relleno del defecto, la morfología del teji-
do, la tinción de la matriz (safranina O), la reconstrucción de la unión ósea y condral, la 
“tidemark”, la integración basal y lateral, los clusters de condrocitos, la regularidad de 
la superficie y la integridad estructural. Esto no sucede con la escala ICRS II, más re-
ciente, que está diseñada para evaluar la calidad del tejido de reparación en biopsias 
humanas [280]. 
 
Chan et al. [80], en un estudio en cabras, tras colocar injertos osteocondrales 
autólogos para valorarlos a los 6 y 12 meses, realizaron un test de indentación mecá-
nica, micro-CT (micro tomografía) y el análisis histológico, en diferentes zonas de la 
superficie articular, basado en tinciones de hematoxilina-eosina, safranina – O, e in-
munohistoquímica (col1, col2). Las preparaciones teñidas con safranina-O fueron eva-
luadas de forma diferente por dos investigadores, utilizando la escala de O’Driscoll, 
con un valor máximo de 28 puntos, incluyendo una categoría para la “degeneración del 
injerto” (con una puntuación máxima de 4) y también el baremo ICRS I, donde cada 
categoría tenía una puntuación máxima de 3 (Tabla H Anexo II). 
 
Por su parte, Igarashi et al. [208], efectuaron un estudio en 8 conejos para de-
terminar el efecto de la administración intraarticular de alginato. Para ello tuvieron que 
efectuar un modelo experimental de artrosis bilateral seccionando los ligamentos cru-
zados anteriores. Realizaron tras el cierre de la herida una maniobra de cajón anterior 
y un Lachman para confirmar la rotura. Los animales se sacrificaron a las 9 semanas. 
El análisis histológico del cartílago del fémur distal y de la superficie proximal de la 
tibia fueron teñidas con safranina – O, empleando la escala de Kikuchi et al. [236], 
para su valoración (Tabla I Anexo II). Todas las secciones fueron estudiadas aleato-
riamente por un solo investigador sin saber al grupo al que pertenecían. 
 
La mayoría de las escalas de valoración están basadas en la de Mankin y 
O´Driscoll (Tabla 14) prueba de que son insuficientes y cada estudio es diferente por 
lo que necesitan ser completadas. 
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Valoración del Estado Articular en Estudios Experimentales 
 
Se han desarrollado métodos semi-cuantitativos y cuantitativos para valorar el 
estado del cartílago articular por RM en la degeneración articular. Las escalas semi-
cuantitativas han mostrado un alto grado de correlación intra e interobservador, una 
adecuada sensibilidad y especificidad en relación con la artroscopia y la capacidad de 
detectar la progresión del daño del cartílago articular en periodos de observación ra-
zonables de 1- 2 años. La valoración cuantitativa del cartílago articular con la RM de 
alta resolución y secuencias gradiente echo de supresión grasa y el análisis con técni-
cas de imagen digital han facilitado la valoración de una serie de parámetros morfoló-
gicos que nos permiten realizar el diagnóstico, valorar el estado de la enfermedad y 
monitorizar su progresión. La RM cuantitativa presenta un alto grado de precisión (va-
lidez técnica) en relación a otros métodos y muestra un grado de exactitud suficiente 
(reproducibilidad) para su aplicación estudios de corte transversal y longitudinal en 
pacientes con degeneración articular. Existe actualmente cierta controversia sobre la 
resolución espacial que se requiere para detectar cambios en el cartílago articular de 
la rodilla con degeneración articular y sobre la orientación más adecuada de la sección 
para ilustrar la articulación fémoro - tibial en pacientes con articulaciones degeneradas. 
 
Estudios longitudinales han mostrado como se producen cambios en el volu-
men del cartílago articular de en torno a un 4%-6% al año en la mayoría de los com-
partimentos de la rodilla con degeneración. La RM cuantitativa se encuentra en una 
situación en la que puede ser incorporada a estudios epidemiológicos de degeneración 
a gran escala y en ensayos clínicos de potencial respuesta al tratamiento con medi-
camentos modificadores de la artrosis. Las ventajas potenciales de la RM cuantitativa 
con respecto a otras técnicas es que permite una valoración directa y segura del cartí-
lago articular y proporciona datos fiables de todos los compartimentos de la rodilla. 
Resultados recientes indican que los cambios longitudinales de la morfología del cartí-
lago articular medidos con RM cuantitativa están más estrechamente correlacionados 
con los resultados clínicos (síntomas, tiempo hasta la artroplastia) que las mediciones 
de la disminución del espacio articular en la radiografías.  
 
El uso de técnicas no invasivas para la detección, medición y análisis bioquími-
co de las lesiones del cartílago articular supone un gran atractivo desde el punto de 
vista clínico. El mapeo espacial preciso del grosor del cartílago articular podría permitir 
la cuantificación de regiones con adelgazamientos focales y su posterior seguimiento 
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para evaluar los efectos de los distintos tratamiento rehabilitadores. Sin embargo, la 
historia natural de la degeneración articular conlleva mucho más que simples defectos 
en el espesor articular. Uno de los primeros signos de degeneración es la fibrilación de 
la fibras de colágeno de la región articular más superficial. La superficie de la región 
más superficial supone, sin embargo, una docena de micras de envergadura siendo el 
mayor cambio detectable por la RM de unos cientos de micras (0,2-0,3 mm) [92][302]. 
Por tanto, los cambios de intensidad de señal del cartílago con las técnicas de RM, 
parecen estar en relación con las propiedades mecánicas del mismo. La combinación 
de la determinación del grosor del cartílago articular y la intensidad de señal podrían 
suponer una herramienta diagnóstica importante.   
 
Una de las consideraciones clave durante el desarrollo del protocolo de RM de 
la rodilla desarrollado por Osteoarthritis Initiative (OAI) fue la de describir las caracte-
rísticas a identificar en el proceso degenerativo. Dado que la artrosis afecta a múltiples 
componentes articulares, y se piensa que progresa por diferentes via patogénicas, el 
protocolo de la OAI debía contemplar esta consideración. Este grupo de trabajo priori-
zó el análisis del cartílago, osteofitos, anomalías en la médula ósea, la depresión ósea 
y los quistes, la unión osteocondral, la integridad menisco, el tejido sinovial, el derrame 
articular y los ligamentos. Por lo tanto, es fundamental la creación y validación de es-
calas para valorar la degeneración en animales. Estas escalas permitirán evaluar en 
que medida responde el animal a las diferentes intervenciones terapéuticas modifica-
doras de la progresión de la artrosis.  
 
El sistema Mankin ha sido validado pero no evalúa la extensión de la afecta-
ción del cartílago, a diferencia del sistema OARSI que no ha sido validado pero si tiene 
en cuenta la extensión de la afectación articular mediante sus diferentes componentes. 
Hasta ahora, el sistema de Mankin sigue siendo el sistema más utilizado, con modifi-
caciones en diferentes estudios [246][390][424].  Como consecuencia de ello, resulta 
difícil realizar comparaciones de los estudios con modelos animales debido a los di-
versos sistemas de evaluación empleados [3][4]. Por otro lado, el sistema OARSI to-
davía no se ha universalizado en parte debido a la tendencia histórica hacia el sistema 
de Mankin y a que no ha sido validado.  
 
Son tres los estudios que comparan los sistemas Mankin y OARSI. Los obser-
vadores de estos estudios tenían más experiencia con el sistema Mankin que con el 
OARSI [101][353][388]. En el estudio realizado en cabras, se obtuvieron secciones de 
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cartílago de cuatro animales que desarrollaron lesiones en el cartílago articular del 
cóndilo femoral tras la colocación de un implante de cromo-cobalto en la meseta tibial 
ipsilateral. Mientras que ambos sistemas resultaron igualmente reproducibles, el sis-
tema OARSI fue más fiable. En el sistema OARSI la experiencia del observador pare-
ce menos importante, sin embargo el nivel del estadio resultó difícil determinar [101]. 
En el estudio de Pearson et al. [353], en diez especímenes humanos de rodilla con 
degeneración, ambos sistemas demostraron ser fiables, reproducibles, y con una va-
riabilidad similar. Rout et al. [388], tras su estudio en dieciséis casos sometidos a ar-
troplastia unicompartimental de rodilla, llegaron a la conclusión de que tanto el sistema 
Mankin modificado como el sistema OARSI resultan útiles para la graduación histoló-
gica, aunque el OARSI es más fácil y más rápido de usar. Para nosotros es un sistema 
tan válido como cualquiera de los otros disponibles que ofrece, de una manera rápida, 
una forma sencilla y bastante aproximada de la situación de la articulación. Su desco-
nocimiento y  las continuas referencias a los sitemas de Mankin y O´Driscoll en la lite-
ratura hace que no se utilice tanto.  
 
       Tabla 14 
               Modificaciones Recomendadas en la Literatura en las  
                    Escalas de valoración histológica del cartílago 
 
Año Autores Comentarios 





Modificación de las categorías de O´Driscoll; categorías 
nuevas o alteradas: “reconstrucción del hueso subcon-
dral”, “formación de la tidemark”, “integración basal del 
injerto”· y “signos de inflamación 
1997 – 2007 [77] [104] 
[170] [434] 
Incluye evaluación del tratamiento del defecto condral 
focal utilizando una escala basada en el HHGS [MAN-
KIN]. Como la escala de O´Driscoll, evalúa la integración 
de la reparación de cartílago. Se combina evaluación 
macro y microscópica 
2001 [279] Modificación escala O´Driscoll; “cluster de  condrocitos” 
se considera como parte del proceso de reparación y no 
de degeneración 
2008 [324] Combinación de escala de O´Driscoll e ICRS I (Visual 
Histological Assessment Scale). Otras escalas combinan 
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Si bien estos estudios proporcionan una información útil sobre la utilidad relati-
va de los dos sistemas en la evaluación de la degradación del cartílago grave o termi-
nal, queda todavía por determinar la validez de los mismos en una amplia gama de 
gravedad. Para hacer frente a esta cuestión, Pauli et al. [352], analizaron una colec-
ción de articulaciones de rodilla humana con todo el espectro de degeneración. En 
cada rodilla y en cada compartimento se realizó un muestreo topográfico estándar. 
Con el fin de minimizar la variabilidad debida a la técnica realizaron preparaciones 
histológicas con tinciones estandarizadas.  
 
La cuestión más interesante y buscada por los investigadores es determinar en 
la graduación del cartílago articular la gravedad de la lesión. Obtener esta información 
con ambos sistemas resulta complejo, variable y necesita tiempo. De hecho, la mayo-
ría de publicaciones que evalúan todos los parámetros en los dos sistemas ni siquiera 
los discuten en detalle sino que únicamente interpretan la gravedad de la lesión global.  
 
Los sistemas de valoración histológicos, como Mankin y OARSI, son observa-
dor-dependiente y por tanto resultan subjetivos. La histomorfometría computarizada 
automatizada podría permitir un análisis más objetivo, preciso y reproducible del cartí-
lago [336][337]. Entre los cuatro sub-componentes de la escala Mankin, las correlacio-
nes del programa de ordenador con las puntuaciones de los observadores fueron me-
jores para los defectos de superficie y la reducción de proteoglicanos, y menos favora-
bles para la celularidad y la invasión de la línea de calcificación. Estos resultados son 
similares a los presentados por Pauli et al. [352], lo que subraya las ventajas de un 
sistema basado en menos parámetros y más fiables. Con el fin de evaluar rápidamen-
te la gravedad de la degradación del cartílago, proponemos el desarrollo de un siste-
ma simplificado para anotar el volumen de la lesión, midiendo la profundidad y anchu-
ra de la misma tal como propuso Glasson [164] en un estudio en ratones con degene-
ración articular. 
 
Un sistema universal de valoración histológica de la degeneración articular en 
la rodilla de la oveja permitiría comparar el grado de afectación articular de los diferen-
tes modelos degenerativos, ya sea espontánea o inducida por métodos enzimáticos, 
químicos o quirúrgicos. Un sistema universal también proporcionaría una evaluación 
más objetiva del proceso de aceleración o mejoría del proceso degenerativo con tra-
tamientos específicos. Esto daría prioridad a aquellos agentes terapéuticos cuyos ob-
jetivos fueran más críticos en la progresión de la degeneración de la rodilla de la oveja.  
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Chang et al. [81], crearon una escala para la valoración de injertos osteocon-
drales (OCAMRISS, OsteoChondral Allograft MRI Scoring System) que incluye 9 facto-
res primarios propios del injerto, 5 corresponden al cartílago, 4 al hueso y 4 factores 
secundarios que corresponden a la articulación (Tabla 15). En la valoración de la esca-
la OCAMRISS, Chang et al. [81], observaron una buena correlación interobservador, 
correlación con la histopatología y con micro-CT para todos los factores primarios y 
una correlación negativa significativa con las pruebas de indentación biomecánicas. Se 
sabe que los injertos osteocondrales frescos y refrigerados tienen mejor evolución que 
los congelados [137][256][300][309][349] y estas diferencias fueron también detecta-
das por el OCAMRISS (Tabla 16) (Tabla K Anexo II). Las escalas de valoración cuanti-
tativas eliminan el efecto de variabilidad del observador. La mayoría de las escalas son 
modificaciones a partir de unas iniciales y cada una de ellas sirve para medir aspectos 
o técnicas concretas. En la tabla 17 se presentan las características que miden cada 
una de las escalas más utilizadas en la literatura. 
 
Los resultados de la valoración por RM mediante la aplicación de la escala 
sMOAKS indican que el grupo en el que se seccionó el LCA fue el que presentó un 
mayor grado de degeneración articular. Sin embargo, en el estudio histológico obser-
vamos que el grupo en el que se produjo una resección meniscal fue el que presentó 
una mayor afectación del CA. Cuando analizamos la valoración del cartílago por RM, 
excluyendo el resto de estructuras articulares y la articulación fémoro-patelar, obser-
vamos una buena correlación con la valoración histológica. Por tanto, el mayor grado 
de degeneración articular observado mediante RM en el grupo con sección del LCA es 
a expensas de una mayor presencia de osteofitos en este grupo y la escala sMOAKS 
presenta validez en la valoración del cartílago articular. Las escalas de valoración his-
topatológica de la artrosis descritas en la literatura médica no permiten evaluar todos 
los parámetros involucrados en el proceso degenerativo siendo insuficientes para valo-













Comparación por grados entre escala MOCART y OCAMRISS 
 
Escala MOCART Escala OCAMRISS 
Apartado 1: Grado de reparación de un 
defecto y relleno defecto 
Apartado 2: Relleno de “cartílago” en el 
injerto 
Apartado 2: Integración bordes Apartado 3: Borde del cartílago integra-
ción injerto – receptor 
Apartado 3: Superficie tejido reparación Apartado 4: Congruencia superficie cartí-
lago 
Apartado 4: Estructura del tejido de repa-
ración 
Combinación Apartado 1 (señal de cartí-
lago en injerto) y Apartado 2 (“relleno” de 
cartílago del injerto) 
Apartado 5:Iintensidad de señal del tejido 
de reparación 
Apartado 1: Señal de cartílago en injerto 
Apartado 6: Lámina subcondral Apartado 6: Congruencia placa hueso 
subcondral del injerto y de la unión injerto 
hueso 
Apartado 7: Hueso subcondral Combinación Apartado 7 (intensidad de 
señal en hueso subcondral injerto), apar-
tado 8 (integración ósea en la unión injer-
to – receptor) y Apartado 9 (presencia de 
cambios quísticos en injerto y unión hueso 
receptor – injerto) 
Apartado 8: Presencia de adherencias No 
Apartado 9: Sinovitis Apartado 12 
 
 
Es evidente la necesidad de contar con un modelo protocolizado para obtener 
la degeneración articular en diferentes animales, con diferentes tiempos de evolución 
para adaptarlo al interés del estudio. Pero también son necesarios determinar las téc-
nicas no invasivas más adecuadas para su valoración, RM, biomarcadores, etc., y de-
jar únicamente para casos y trabajos especiales la valoración microscópica que exige 
siempre terminar con la muestra en un momento determinado y que no es fácil de eje-
cutar ni tampoco de elegir la zona más adecuada para obtenerla. 
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En trabajos experimentales es necesaria una escala de valoración completa de 
todos los elementos articulares; la artrosis no es solo la alteración del tejido cartilagi-
noso, hay que tener en cuenta la extensión y profundidad de la lesión y, sobre todo, 
valores objetivos a la hora de tomar decisiones. A pesar de los intentos efectuados 
estamos muy lejos de conseguirlo.  
 
Entre las limitaciones de este estudio está la muestra utilizada y el no contar 
con diferentes tiempos de evolución. Hubiera sido deseable contar con un grupo con-
trol para valorar el efecto aislado de la artrotomia o realizar la intervenciones por via 
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Tabla 16 
             OCAMRISS [81] 
 
RM: Hallazgo Escala RM 
1. Señal Cartílago del Injerto 0: Normal 
1: Intensidad alterada (hipo- o hiperintensa, pero no líqui-
do) 
2: Líquido en todas las secuencias 
2. “Relleno” de Cartílago en  
Injerto 
0: 76% - 100% 
1: 51% - 75% ó >100% 
2: <50% 
3. Integración Borde Cartílago. 
Unión injerto – cartílago 
0: No discernible o unido 
1: Discernible unido 
2: Fisura >1 mm 
4. Congruencia Superficie Cartí-
lago del Injerto y de la Unión 
0: Rubor (“flush”) 
1: <50% fuera del cartílago huésped 
2: >50% fuera del cartílago huésped 
5. Integración cartílago calcifi-
cado del injerto 
0: Intacto, delgado y suave 
1: Alterado 
6. Congruencia capa hueso 
Subcondral entre Injerto y  
Hueso Receptor 
0: Intacto 
1: Alterado por > 1 mm de grosor 
7. Intensidad de Señal Médula 
ósea subcondral en relación 
hueso epífisis 
0: Normal 
1: Alterado, patrón de edema medular o hipointensidad en 
todas las secuencias 
8. Integración ósea en unión 
injerto – receptor 
0: Cruzan trabéculas 
1: Separación evidente 
9. Presencia de quistes en injer-
to y unión injerto – huésped 
0: Ausente 
1: Presente 
10. Cartílago Contralateral 0: Normal 
1: Alterado 
11. Lesión Menisco 0: No 
1: Si 
12. Sinovitis  
13. Grasa y Cicatrices  
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Tabla 17 
Parámetros Considerados en Diferentes Escalas 
 
Parámetros 1 2 3 4 5 6 7 
Morfología celular        
Tinción de la matriz        
Regularidad superficie        
Integridad estructura        
Grosor / relleno defecto        
Unión osteocondral        
Adjacent bonding        
Basal integración        
Celularidad        
Clusters / distribución        
Degeneración cartílago adyacente        
Mineral        
Vasos        
Hueso subcondral        
Viabilidad celular        
Inflamación        
Calidad cartílago cilindro osteo-
condral 
       
1. Escala de O´Driscoll; 2. Escala de Pineda; 3. Escala de Wakitani; 4. Escala HHGS; 
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1.  “The new scale developed in this study has shown to be a Reliable Scale, 
with a high intra and interobserver Correlation Index, in order to semi-
quantitatively evaluate the effect of the different osteoarthtitic induction le-
sions in the ovine stifle through MRI”.  
 
“La nueva escala desarrollada en este trabajo (sMOAKS) es una escala fiable, con 
un alto índice de correlación intra e interobservador, para valorar mediante reso-
nancia magnética (RM), la degeneración articular inducida en la rodilla de la oveja”. 
 
2. “MRI assessment, through sMOAKS scale, allows to evaluate and quantify 
the involvement of different structures implicated in the degenerative pro-
cess, showing that the anterior cruciate ligament transection group induced 
the highest degree of degeneration at the expense of an increased presence 
of Osteophytes”.  
 
“La valoración por RM, mediante la escala sMOAKS, permite cuantificar y valorar 
el grado de afectación de diferentes estructuras articulares involucradas en el pro-
ceso degenerativo articular, siendo el grupo en el que se seccionó el ligamento 
cruzado anterior el que presentó mayor grado de afectación a expensas de una 
mayor presencia de osteofitos”. 
 
3. “The Histological Scales applied in this study (MANKIN and OARSI) show 
that the Articular Cartilage of the ACL transection Group was the less affec-
ted”.  
 
Las escalas histológicas aplicadas en este estudio (MANKIN y OARSI) muestran 
que el grupo en el que se seccionó el LCA es el que presenta una menor afecta-
ción del cartílago articular. 
 
4. “The exclusive evaluation of the Femoro-Tibial Articular Cartilage with MRI-
sMOAKS Scale shows a High Index of Correlation with the Histological As-
sessment (MANKIN and OARSI Scales)”. 
 
Cuando analizamos exclusivamente la afectación del cartilago femoral y tibial por 
RM, con la escala sMOAKS, observamos un alto índice de correlación con las va-
loraciones histológicas 
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ANEXO I 
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OVEJA 1 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 0 0 
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OVEJA 1 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
 
Total 0 0 
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OVEJA 2 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 0 0 
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OVEJA 2 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
 
Total  0 
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OVEJA 3 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 0 0 
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OVEJA 3 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
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OVEJA 4 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 0 0 
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OVEJA 4 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
 
Total 0 0 
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OVEJA 5 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 9 9 
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OVEJA 5 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
 
Total 3 3 
  
   197 
OVEJA 6 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
Total 6 2 
  
   198 
OVEJA 6 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
 
Total  6 0 
  
   199 
OVEJA 7 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 7 12 
  
   200 
OVEJA 7 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
 
Total 1  5 
  
   201 
OVEJA 8 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 10 14 
  
   202 
OVEJA 8 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
 
Total 4 5 
  
   203 
OVEJA 9 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 6 7 
  
   204 
OVEJA 9 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
 
Total 3 1 
  
   205 
OVEJA 10 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 14 8 
  
   206 
OVEJA 10 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
Total 5 2 
  
   207 
OVEJA 11 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 12 14 
  
   208 
OVEJA 11 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
Total 4 6 
  
   209 
OVEJA 12 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 13 12 
  
   210 
OVEJA 12 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
Total 5 5 
  
   211 
OVEJA 13 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 8 11 
  
   212 
OVEJA 13 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
Total 3 4 
  
   213 
OVEJA 14 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
Total 12 11 
  
   214 
OVEJA 14 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
Total 4 4 
  
   215 
OVEJA 15 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
Total 10 11 
  
   216 
OVEJA 15 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
Total  4 4 
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OVEJA 16 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 10 13 
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OVEJA 16 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
Total 3 3 
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OVEJA 17 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total - 12 
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OVEJA 17 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
Total - 3 
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OVEJA 18 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 8 8 
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OVEJA 18 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
 
Total 2 3 
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OVEJA 19 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 10 14 
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OVEJA 19 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
  
 
Total 3 6 
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OVEJA 20 
Escala de Mankin 
Cóndilo medial fémur (CMF) Meseta tibial medial (MTM) 
 CMF MTM 
1. estructura    
Normal 0   
Irregularidades superficie 1   
Pannus e irregularidades supeficie 2   
Hendiduras en zona de transición 3   
Hendiduras en la zona radial 4   
Hendiduras en la zona calcificada 5   
Desorganización completa 6   
2. Células    
Normales 0   
Hipercelularidad difusa 1   
Clones 2   
Hipocelularidad 3   
3. Tinción con Safranina-0    
Normal 0   
Poca reducción 1   
Moderada reducción 2   
Grave reducción 3   
No se observa tinción 4   
4. Integridad de la “tidemark”    
Intacta 0   
Atraviesan vasos 1   
 
Total 10 14 
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OVEJA 20 
Escala de valoración OARSI 
Cóndilo medial fémur (CMF) Cóndilo lateral fémur (CLF) Meseta tibial 
medial (MTM) Meseta tibial lateral (MTL) 
 CMF
 MTM 






Matriz: arquitectura normal 




Matriz: zona superficial intacta, edema ± fibrilación superfi-
cial (abrasión), condensación focal superficial 
Células: muerte, proliferación (clusters), hipertrofia, zona 
superficial 





Como Grado 1: + interrupción matriz (fibrilación profunda), 
± tinción matriz con depleción catiónica (Safranina-= o To-
luidina azul) en más de 1/3 del cartílago, ± aumento de la 
tinción focal pericondral (zona media), ± desorientación de 
las condronas en columnas 






Fisuras verticales en la matriz en la zona media, fisuras 
ramificadas, ± depleción catiónica (safranina 0 o Toluidina 
azul) en 2/3 inferiores (zona profunda), ±formación de colá-
geno (luz polarizada, tinción rojo picrosirius) 
Células: muerte, regeneración (clusters), hipertrofia, fisuras 




Pérdida matriz cartílago: delaminación capa superficial, 
formación quistes en capa media. Excavación: pérdida ma-




Superficie: hueso esclerótico o tejido reparación incluyendo 
fibro-cartílago con superficie denudada. 




Remodelación ósea (más que formación  de osteofitos). 
Incluye: microfractura con fibro-cartílago y reparación ósea 
extendiéndose a otras capas del cartílago 
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ANEXO II  
 
        Escalas de Valoración para el Cartílago  
   228 
Tabla A 
CSS (Chondropenia Severity Score), con una puntuación de 0 -100 
 
Patelo- femoral Compartimento medial Compartimento lateral 
Patela Cóndilo femoral interno Cóndilo lateral externo 
Normal 10 Normal 10 Normal 10 
Grado IA 8 Grado IA 8 Grado IA 8 
Grado IB 6 Grado IB 6 Grado IB 6 
Grado IIA 5 Grado IIA 5 Grado IIA 5 
Grado IIB 3 Grado IIB 3 Grado IIB 3 
Grado IIIA 2 Grado IIIA 2 Grado IIIA 2 
Grado IIIB 1 Grado IIIB 1 Grado IIIB 1 
Grado IV 0 Grado IV 0 Grado IV 0 
      
Tróclea Meseta tibial interna Meseta tibial externa 
Grado IA 8 Grado IA 8 Grado IA 8 
Grado IB 6 Grado IB 6 Grado IB 6 
Grado IIA 5 Grado IIA 5 Grado IIA 5 
Grado IIB 3 Grado IIB 3 Grado IIB 3 
Grado IIIA 2 Grado IIIA 2 Grado IIIA 2 
Grado IIIB 1 Grado IIIB 1 Grado IIIB 1 
Grado IV 0 Grado IV 0 Grado IV 0 
      
 Menisco interno Menisco externo 
  Completo (100%) 20 Completo (100%) 20 
  >2/3 15 >2/3 15 
  1/3 – 2/3 10 1/3 – 2/3 10 
  <1/3 5 <1/3 5 
  No hay (0%) 0 No hay (0%) 0 
Total      




Escala radiográfica de Kellgren y Lawrence [OZLEM NISBET][RIJK] 
 
Grado 0 sin osteofitos 
Grado I duda de osteofitos 
Grado 2 pequeños osteofitos, posible con quistes y esclerosis 
Grado 3 osteofitos moderados o definitivos con moderado estrechamiento de 
la línea articular 
Grado 4 grandes osteofitos con estrechamiento de la línea articular 
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Tabla C 
Clasificación de Outerbridge [OUTERBRIDGE] 
 
Grado 1 no marcaje de tinta china 
Grado 2 captación focal de tinta china, indica mínima fibrilación 
Grado 3 parches grandes de tinta china, indica fibrilación 
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Tabla D 




Superficie rugosa 1 
Fibrilación y fisuras 2 
Pequeñas erosiones llegan a hueso subcondral (<5 mm diámetro) 3 
Grandes erosiones llegan a hueso subcondral (>5 mm diámetro) 4 
Puntuación total (cuatro zonas) 0-16 
 




Desarrollo ligero de osteofitos (<2 mm de crecimiento ó <20% del 
margen óseo) 
1 
Desarrollo moderado de osteofitos (2 - 4 mm de crecimiento ó 20% - 
50% del margen óseo) 
2 
Desarrollo grande de osteofitos (>4 mm de crecimiento ó >50% del 
margen óseo) 
3 
Puntuación total (cuatro zonas) 0 – 12 
 
Valoración macroscópica de la sinovial* 
 
Valoración Puntos 
Normal – blanca, semitransparente, lisa, con vasos difusos pero bien 
definidos 
0 
Leve – daño focal, leve decoloración, fibrilación visible / engrosa-
miento, aumento vascularización 
1 
Media – daño difuso, decoloración ligera, fibrilación visible / engro-
samiento, notable aumento de la vascularización 
2 
Moderada – daño difuso, decoloración intensa, fibrilación constante / 
engrosamiento, moderada vascularización 
3 
Marcada – afectación difusa, decoloración intensa, fibrilación consis-
tente y marcada / engrosamiento, proliferación sinovial marcada con 
hipervascularización difusa 
4 
Grave – afectación difusa, decoloración grave, fibrilación consistente 
y grave / engrosamiento llegando a fibrosis, proliferación sinovial gra-
ve con marcada hipervascularización 
5 
* (Valorar cada área por separado Tibia cóndilo medial, Tibia cóndilo lateral, 
Fémur cóndilo medial, Fémur cóndilo lateral) 
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Tabla  E 
Escala de valoración de O´Driscoll, para valorar integración injertos osteocon-
drales 
Características Puntos 
1. Morfología celular   
Cartílago articular tipo hialino 4 
Cartílago hialino parcialmente diferenciado 2 
Tejido fibroso 0 
2. Integridad superficie  
Superficie lisa e intacta 3 
Superficie con fibrilación horizontal 2 
Superficie con fisuras 25%-100% de la profundidad del cartílago  
Interrupción profunda y muchas fibrilaciones profundas 0 
3. Grosor  
100% del cartílago huésped 2 
50% - 100% del cartílago normal 1 
0 – 50% 0 
4. Área superficial rellena con células  
100 – 75% 3 
75 – 50% 2 
50 – 25% 1 
25 – 0% 0 
5. “Clusters” de condrocitos  
No 2 
<25% de las células 1 
25-100% de las células 0 
6. Cambios degenerativos  
Cantidad células normal, no “clusters”, tinción normal con tinción es-
pecífica de PG 
3 
Cantidad células normal, algunos “clusters”, tinción moderada, normal 
con tinción específica de PG 
2 
Menos cantidad de células, tinción pobre 1 
Se ven algunas células, sin tinción o muy ligera 0 
7. Restauración del hueso subcondral  
Normal y recto 4 
Ligeros cambios de contorno 2 
Interrupciones grandes 1 
Defecto 0 
8. Integración  
Ambos lados integrados con cartílago huésped 2 
Solo un lado integrado 1 
Sin integración 0 
Total máximo 25 
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Tabla F 
Escala de evaluación histopatológica en estadios 
Estadio = superficie de articulación involucrada 
 
Estadio % de superficie implicada (super-
ficie, área, volumen) 
0 No artrosis 
1 <10% 
2 10 – 25% 





Clasificación propuesta por Mainil-Varlet valorando la presencia de col1 y col2 
 
Tinción matriz col2 
Intensidad 
Cantidad celular col2 Col1 
Baja (1-2) Baja (1 – 2) Ausencia (0) 
Intermedia (3 – 4) Cluster (intermedia) (3 – 4) Presencia (1) 
Alta (5 – 6) Alta, hipercelularidad (5 – 6)  
 
Tabla H 
ESCALA ICRS. Evaluación de la membrana sinovial [CAKE] 
 
 Puntos 
Hiperplasia de la íntima  
Solo 1 – 2 capas 0 
3 - 4 capas, focal 1 
>5 capas, focal 2 
>5 capas, difusa 3 
Infiltración de linfocitos / plasmocitos  
No 0 
1 foco de infiltración 1 
2 – 5 focos de infiltración 2 
>5 focos de infiltración difusa 3 
Fibrosis subíntima  
No 0 
Ligera tinción focal de colágeno 1 
Fuerte tinción focal de colágeno 2 
Fuerte tinción difusa de colágeno 3 
Vascularización  
0 – 2 elementos vasculares 0 
3 – 4 elementos vasculares 1 
5 – 8 elementos vasculares 2 
>8 elementos vasculares 3 
 




Sistema de evaluación histológica de la degeneración del cartílago (KIKUCHI et 
al) 
 Puntos 
Pérdida de la capa superficial  
< ligera 1 
Moderada 2 
Grave focal 3 
Grave global 4 
Erosión del cartílago  
< detectable 1 
Moderada 2 
grave focal 3 
grave extensa 4 
Fibrilación y/o fisuras  
< mínima 1 
moderada (1 pequeña) 2 
marcada (2 pequeña o 1 media) 3 
extensa (3 pequeña, 2 media o 1 grande) 4 
Pérdida de proteoglicanos (tinción safranina – O)  
< palidez tinción que el control 1 
moderada pérdida tinción 2 
marcada pérdida tinción 3 
Pérdida completa tinción 4 
Desorganización condrocitos  
Apreciable 1 
Moderada, con pérdida de algunas columnas 2 
Marcada pérdida de columnas 3 
No se reconoce 4 
Pérdida de condrocitos  
< apreciable descenso celular 1 
moderado descenso celular 2 
marcado descenso celular 3 
descenso celular muy extenso 4 
Exposición hueso subcondral  
< focal 1 
Moderada 2 
Grande 3 
muy extensa 4 
Formación de clusters  
<3-4 o 1-2 medios 1 
5-6 pequeños, 3-4 medios, o 1-2 grandes 2 
>7 medios o 5-6 grandes 3 
>7 pequeños, 5-6 medio, 3-4 grandes 4 
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